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натрии 


Психотропные средства, являясь медикаментозными 
средствами лечения психических заболеваний, с одной 
хтороны, по способу своего действия принципиально от- 
личаются от «шоковых» методов терапии, с другой — 
обнаруживают отличия и от медикаментозных средств 
благодаря ряду специфических особенностей, связанных 
с их психофармакологическими свойствами. 

Применяя разработанную нами методику исследова- 
ния — комплексного и сравнительного изучения всех сто- 
рон психотропного, нейротропного и соматотропного дей- 
ствия — были установлены индивидуальные спектры 
действия каждого из препаратов, определено его место, 
преимущества и недостатки в ряду других, сходных по 
химической структуре и фармакологическим свойствам 
веществ. Сравнительный аспект исследования позволил 
установить не только индивидуальные, но и общие при- 

знаки, характеризующие химико-фармакологические 
‘труппы, подгруппы и классы психофармакологических 
средств, объединенные нами в понятие «клиника тера- 
пии». Такие основные критерии собственно психотропно- 
го или прямого психофармакологического действия как 
затормаживающее и активизирующее, тимоаналептиче- 
ское и тимолептическое и др., а также такие показатели 
психотропной активности как общее и избирательное ан- 
типсихотическое действие разных препаратов — вполне 


определенно коррелировали с их соматотропными и ней- 


ротропными свойствами и, в частности, с характером по- 


бочного эффекта. 













































































































































































Специальный интерес представляет вопрос о соотно- 
шении данных сравнительного изучения всего комплек- 
са психофармакологических свойств неиролептических 
средств с их фармакологическими свойствами. В итоге 
многолетнего изучения психотропных средств фармако- 
логами разработана система экспериментально-фармако- 
логических тестов, свидетельствующих о различных сто- 
ронах действия и спектрах психофармакологической 
активности различных препаратов. Однако, прогнозиро- 
вание терапевтической эффективности психотропных 
средств в клинике остается до настоящего времени одной 


из наиболее актуальных, недостаточно изученных про- 
блем современной психофармакологии. 

Современный уровень наших знаний не дает доста- 
точных оснований для решения этого вопроса с помощью 
так называемых базисных или теоретических (электро- 


физиологических, нейрогормональных, биохимических 
и др.) исследований. 


По нащему мнению, главная причина имеющихся 
расхождений состоит в том, что сопоставление ведется 
по исходному и конечному критериям действия психо- 
тропных средств: их фармакологическим свойствам в 
эксперименте и терапевтическим эффектам в клинике, 
минуя такие промежуточные звенья, как собственно 
психотропное действие, неотрывное от химико-фармако- 
логических свойств препарата и поэтому имеющее реша- 
ющее значение. На этом основании нами предпринята 
попытка установления корреляций между клиническими 
своиствами нейролептических средств и основными пока- 


зателями их фармакологической активности в экспери- 
менте. Мы сочли возможным 


: объединить все многообра- 
зие результатов фармакологических исследований много- 
численных авторов в виде баллов, принимая свойства 
аминазина, как наиболее изученного, за единицу. 

С другой стороны, были установлены коэффициенты 
характеризующие основные стороны клинического дей- 
ствия препаратов, которые являются хотя и относитель- 
ными, поскольку они получены на основании клиническо- 
го метода исследования, тем не менее, сравнительный 
аспект изучения, типичность установленных зависимо- 
стей и их частота, подтвержденные на протяжении мно- 
голетнего опыта лечения большого числа 


= разнообразных 
больных шизофренией, 


позволяют использовать их для 
6 
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вления корреляции. Правомерность такого подхо- 
верждается еще и тем, что для этой цели исполь- 
ны такие наиболее стойкие характеристики психо- 
тропных средств как сумма их психофармакологических 
свойств и прежде всего их собственно психотропное и 
нейротропное действие, которые в меньшей мере, чем 
такие показатели как терапевтическая эффективность, 
воздействие на ту или иную психопатологическую симп- 
томатику и пр. подвержены влиянию многочисленных 
дополнительных факторов, как правило, с трудом подда- 
ющихся объективному учету. 

Все это дало основание объединить полученные в на- 
шей клинике на протяжении последних лет материалы в 
виде сводной таблицы и проиллюстрировать некоторые 
из полученных корреляций в виде графиков. 

Согласно полученным данным, наиболее отчетливые 
корреляции получены между такими признаками, как 
преобладание в собственно психотропном действии али- 
фатических фенотиазинов (аминазин, нозинан) затормо- 
женности, в их клиническом влиянии -- седативного дей- 
ствия, в экстрапирамидных расстройствах — акинетиче- 
ских явлений —с одной стороны, и выраженностью 
адренолитического, антигистаминного, гипотермического, 
потенцирующего аналептики, и антианоморфинного вли- 
яния — с другой. 

В противоположность этому, появление и усиление в 
собственно психотропном действии пиперазиновых фено- 
тиазинов и бутирофеновнов, прежде всего У мажептила 
и триперидола, стимулирующего действия, соответству- 
ющего усилению общего антипсихотического влияния и 
учащению экстрапирамидных, особенно гиперкинетиче- 
ских и дискинетических побочных явлений, сопровожда- 
ется уменьшением только что перечисленных фармаколо- 
тических свойств, так и нарастанием каталептической 
активности и угнетением условных рефлексов и спонтан- 
ной моторной активности. з 

Интересной деталью является резкии подскок цент- 
ральной холинолитической активности, как известно, ти: 
пичного признака антидепрессивного действия в фарма- 
кологических свойствах труксала, обладающего, как бы- 
ло описано, тимоаналептическими свойствами, сочетаю- 
щимися с общим нейролептическим действием. 

У карбидина, обладающего в целом стимулирующим 
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влиянием, очень высоким оказался один показатель _ 
угнетение условных рефлексов, что вполне сопоставимо 
с его мощным избирательным антипсихотическим 
вием. 

Следует подчеркнуть, что установленные зависимости 
еще не решают такую важную и актуальную проблему 
психофармакологии, как установление прямых корреля. 
ций между данными фармакологического изучения и кли. 
ническим действием психотропных средств. Тем не`менее, 
полученные данные намечают пути для дальнейшего ис- 
следования, которое, возможно, создаст условия для 


клинически обоснованного, направленного синтеза психо- 
тропных средств. 


дейст. 


О ПРИМЕНЕНИИ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
ПРИ РАНО НАЧАВШЕЙСЯ ШИЗОФРЕНИИ, 
ПРОТЕКАЮЩЕЙ С ПРЕОБЛАДАНИЕМ 
НЕГАТИВНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ 
(ТАК НАЗЫВЛЕМОЙ ПРОСТОЙ ФОРМЕ 
ШИЗОФРЕНИИ) 


Т. Ю. ИВАПИЦКАЯ 


Второе клиническое отделение (зав. Т. Ф. Пападопулос} 
Института психиатрии АМН СССР, г. Москва 


Нами обследовалавь группа больных шизофренией 
(50 человек), общей особенностью клинической картины 
которых было отсутствие выраженной психотической 
симптоматики. Позитивные проявления У изученных 
больных исчерпывались неврозоподобными, сверхценны- 
ми, психопатоподобными и нерезкими аффективными 
расстройствами, которые отличались бедностью и руди- 
ментарностью в сравнении с выраженными негативными 
проявлениями. Негативный ряд симптомов выст 
четливо с самого начала заболевания. 

У части больных (31 человек) в картине негативных 
изменений ведущими были признаки редукции энергети- 
ческого потенциала, задержки психического развития, 


эмоционального обеднения, падения инициативы, пассив- 
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ость и вялость, аутизм, выражавшийся в отсутствии 
стремления к контакту с людьми. : 

У другой части больных (19 человек) картина изме- 
нений личности была иной и скорее всего относилась к 
так называемому типу «фершробен». Она характеризо- 
валась значительным эмоциональным дефектом с холод- 
ностью, эгоцентризмом, жестокостью к близким, наряду 
с ранимостью и чувствительностью; отсутствием «жиз- 
ненных» контактов с окружающими, с непониманием и 
неумением учитывать реальную обстановку, редукцией, 
энергетического ‘потенциала наряду с большим запасом. 
знаний, не имеющих практического применения, призна- 
ками задержки психического развития, выражавшимися 
в ювенилизме суждений и интересов. Отмечалось выра- 
женное резонерство. 

С раннего детства все обследованные больные отли-- 
чались довольно однотипными личностными особенностя-- 
ми. В первой группе это проявлялось в задержке психи- 
ческого развития, отчетливо выраженном «бедном» 
аутизме, в скудности интересов, пассивности, отсутствии 
возрастных кризов. У второй группы больных имело ме- 
сто раннее и чрезмерное быстрое психическое развитие 
наряду с задержкой приобретения навыков самообслу- 
живания и выраженной моторной неловкостью; черты 
аутизма сочетались с богатыми аутистическими фантази- 
ями, а позже — со сверхценными увлечениями; имели 
место холодность к родным, трудности адаптации. Очень 
рано обнаруживалось, что больные при достаточном ин- 
теллекте оказывались беспомощными в простых жизнен- 
ных ситуациях. 

У всех больных до пубертатного возраста продуктив- 
ные расстройства или совсем не отмечались или наблю- 
дались лишь эпизодически, были полиморфными, нестои- 
кими и кратковременными, исчерпывались легкими 
аффективными расстройствами, чаще в виде стертой де- 
прессии; психопатоподобными расстройствами, навязчи- 
востями. Больные обычно не наблюдались врачами | 
родные не оценивали эти состояния как болезненные. 

С пубертатного возраста отмечалось утяжеление те- 
чения болезни с почти постоянным присутствием в 0бо- 
стрениях аффективного компонента, обычно в виде вя- 

лой, адинамической депрессии, наряду с рудеминтарны- 
ми навязчивостями, сенестопатиями, психопатоподооными 
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проявлениями; у второй группы бо 
выступали образования, носящие незрелый и часто вы. 
чурный характер. В этот период больные внервые ста. 
ционировались в психиатрическую больницу. После 
указанного обострения черты дефекта выступали еще 60. 
лее резко, значительно страдала трудоспособность боль. 
ных, отчетливее выявлялся инфантилизм; в еще большей 
‘степени выступали черты эмоционального дефекта, несо- 
‘стоятельность в простых житейских ситуациях. 

В последующем ухудшение состояния больных и.их 
повторные стационирования в больницу бывали также 
связаны с появлением у них вялости, апатии, снижением 
продуктивности, наряду с некоторым усилением руди- 
мезтарных навязчивостей, сенестопатий, отрывочных 
ипохондрических идей, у части больных их сверхценные 
‘идеи приобретали большую актуальность. Эти больные 
‘могли много говорить о своем состоянии, рассуждать на 
‘отвлеченные темы, в то же время при необходимости 
конкретной, даже несложной работы быстро утомлялись, 
‘не могли сосредоточиться, жаловались на рассеянность, 
“обрывы мыслей. Больные переставали за собой следить, 
не мылись, не стриглись, хуже ели, часто у них ухуд- 


знался сон. Работающие больные обычно переставали ра- 
«ботать. 


льных более отчетливо 


Для лечения больных, у которых в кли 
тине отмечалось преобладание 
‘стройств, мы применяли чаще всег 
ющие стимулирующим действием 
‘трансамин, синдокарб, небольшие 
нола (лиогена пролонгированного 


с небольшими дозами препаратов группы нейролептиков 
(стелазин, мажептил). Препараты назначались в не- 
больших дозах при одноразовом и двухразовом приеме 
„лекарств (утром и днем): индопан от 10 до 30 мгв сутки, 
‘оксипертин от 40 до 80 мг в сутки, трансамин от 10 до 
30 мг в сутки, лиоген и севинол назначался от 2 мг до 
-8 мг в сугки. Кроме того, больным 


назначался стелазин 
-до 5 мг в сутки, мажептил до 3—6 мг в сутки. 


Мы не применяли большие антидепрессанты и пред- 
почитали им препараты со стимулирующим действием 
ввиду того, что малые дозы антидепрессантов были неэф- 
‹фективны, а большие дозы одновременно с улучшением 
вастроения вызывали у больных взбудораженность и обо- 


нической кар- 
вышеописанных рас- 
о препараты, облада- 
(индопан, оксипертин, 
дозы лиогена и севи- 
действия) в сочетании 
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ой кар 


стряли имевшиеся у них ранее сенестопатии, отрывочные 
ипохондрические идеи, делали более актуальными сверх- 
ценные идеи, носившие характер «юношеской метафизи- 
ческой интоксикации». В некоторых случаях у больных 
значительно ухудшался сон. Пазначение препаратов со 
стимулирующим действием в больших дозах, что было 
указано выше, вызывало подобное же действие. 

Препараты со стимулирующим действием в неболь- 
ших дозировках в сочетании с препаратами из группы 
нейролептиков оказывали активизирующее и антидепрес- 
сивное действие. Эффект обычно наступал в первые 2 не- 
дели. В процессе лечения больные становились несколько 
общительнее, активнее, отмечали уменьшение вялости, 
ощущение «бодрости» и «ясности в голове», в некоторых 
случаях больные говорили об улучшении настроения, 
хотя до лечения не жаловались на подавленность и пони- 
женное настроение. Больные легче поддавались психоте- 
рапевтическому воздействию, оказывалось возможным 
вовлечь их в трудотерапию. Они становились более оп- 
рятными, начинали следить за собой. У второй группы 
больных несколько ослабевала тенденция к резонер- 
ству. 

Ряд больных (11 человек) на протяжении длительно- 
го времени (до 2 лет) после выписки из больницы про- 
должали прием препаратов дома, большинство из этих 
больных при этом работали на несложных работах, учи- 


лись. 

Наряду с тем, что применение всех вышеописанных 
препаратов со стимулирующим действием приводило к 
относительно быстрому терапевтическому эффекту в 
плане уменьшения вялости, пассивности и некоторой 
активизации больных, действие указанных средств было 
неодинаковым. Можно отметить, что действие оксиперти- 
на и трансамина было несколько менее стоиким; кроме 
того, даже незначительное увеличение доз этих препара- 
тов чаще вызывало состояние взбудораженности, ухуд- 
зиение сна, усиление имевшихся продуктивных рас- 
«тройств. 


При лечении синдокар 
также побочные действия в виде тахикардии, 


сердце, незначительного подъема АД. 
При лечении индопаном и лиогеном 
<очетании со стелазином ‘и мажепти 


бом и оксипертином отмечались 
болей в 


(севинолом) в 
лом побочные явле- 


и 











ния были очень незначительными. Небольшие дозы лид. 
гена (или севинола) не требовали одновременкого назна. 
чения корректоров. Учитывая слабую выраженность 
осложнений, эти препараты было особенно целесообраз- 
но применять в качестве поддерживающей терапии. 
Проведенные наблюдения и результаты терапии у 
описанных больных дают основание говорить о том, что 
у определенной группы больных шизофренией вышеопи- 
санные состояния обострения с вялостью, адинамией, 
падением продуктивности заключали в себе сочетание 
негативных и продуктивных расстройств, а именно, на 
фоне нарастающих негативных расстройств с истинным. 
падением энергетического потенциала имела место «сту- 
пидная», адинамическая депрессия. В этих случаях на- 
иболее целесообразным является применение небольших 


доз нейролептиков в сочетании с препаратами со стиму- 
лирующим действием. 


К ВОПРОСУ О ЛЕЧЕНИИ «ГАЛЛЮЦИНАТОРНОГО» 
ВАРИАНТА 
ПАРАНОИДНОЙ ФОРМЫ ШИЗОФРЕНИИ 


М. Я. СЗОЛА 
ВЫ НЕЕ Сы. 
Кафедра психиатрии (заведующий — | профессор Г. А. Ротштейн) ] 
Рижского медицинского института (ректор — доцент В. А. Коржан) 


Мы ставили перед собой задачу подробно изучить те- 
рапевтическое действие трифтазина и галоперидола при 
галлюцинаторном варианте параноидной формы шизо- 
френии в связи с особенностями течения болезненного 
процесса. Лечение всегда начиналось трифтазином. По- 
вышение доз происходило до появления терапевтическо- 
го эффекта или выраженных побочных явлений. С самого 
начала лечения применялись корректоры. Длительность 
лечения одним препаратом составляла 2--3 месяца. При 
достижении сдвига в состоянии больные получали ту же 
дозу еще на протяжении 3—4 недель, затем доза снижа- 
лась до уровня поддерживающей. Если терапевтический 
эффект был незначительным, в дальнейшем проводилось 
лечение галоперидолом. 
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Под нашим наблюдением было 24 больных (11 муж- 
чин и 13 женщин) в возрасте от 20 до 54 лет. Давность 
заболевания у них составляла: до 5 лет — у 3 больных; 
от б до 10 лет—у2 больных; от 11 до 15 лег—у9 
больных; от 16 до 20 лет —у 4 больных; свыше 20 лет — 
у 6 больных. У всех больных заболевание началось до 
25 лет, у 18 из них в пубертатном возрасте. В зависимо- 
сти от особенностей течения заболевания и полученных 
результатов лечения, мы распределили всех больных на 
2 группы: к первой были отнесены больные с непрерывно 
прогредиентным течением; ко второй — больные с при- 
ступообразным течением процесса. В период лечения со- 
стояние больных в обеих группах определялось нами как 
галяюцинаторная парафрения. Однако, при сравнитель- 

МИ СО стим. ной оценке психопатологических особенностей психоза у 
больных Ги П групп удалось отметить довольно сущест- 
венные различия, на которых мы остановимся ниже. 

К Г группе мы отнесли 14 больных. На инициальном 
этапе заболевания у них преобладали расстройства близ- 
кие к «прекокс синдрому». 

ТОРНОГО» В ряде случаев отмечались психопатоподобные рас- 
стройства с расторможенностью влечений. Длительность 
ЕНИИ инициального этапа колебалась от 2 месяцев до 14 лет, 
Зы.. составляя в среднем 7 лет. Паранояльные расстройства 
| или полностью отсутствовали, или характеризовались не- 
стойкими отрывочными бредовыми идеями. Паранояль- 
ный этап продолжался от 2 месяцев до 4 лет. Переход 
на галлюцинаторно-параноидный этап сопровождался 
выраженным и резким обострением состояния непосред- 
ственно с появления псевдогаллюцинаций, возникали и 
другие явления психического автоматизма. Содержание 
слуховых псевдогаллюцинаций быстро становилось фан- 
тастическим и состояние начинало определяться синдро- 
мом галлюцинаторной парафрении. Бредовые идеи пре- 
следования, величия и воздействия были связаны по со- 
держанию с псевдогаллюцинациями и носили как оы 
«вторичный» характер. Аффективных расстройств, как 
правило, отметить не удавалось. Часто встречались яв- 
ления вторичной кататонии. : 

При лечении больных данной группы максимальные 
дозы трифтазина достигали 100—120 мг в сутки. Обычно 
отмечалась следующая редукция симптоматики: прежде 
всего уменьшалась бредовая напряженность, исчезали 
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явления вторичной кататонии (если они имели м 
слуховые галлюцинации теряли фантастическую 


ные отмечали, что «голоса» стали тише, возникают реже 


Ослабевали также моторные и сенестопатические авто- 


матизмы. Среди бредовых расстройств начинали преоб- 
ладать бредовые идеи преследования. Если в дальнейшем 
назначалось лечение галоперидолом, то на небольших 
дозах (10—15 мг) быстро происходило обострение состо- 
яния, при котором содержание псевдогаллюцинаций 
вновь становилось фантастическим и больные начиййли 
активно высказывать идеи величия. При увеличении доз 
галоперидола (до 60—70 мг) отмеченные явления 06о- 
стрения исчезали и терапевтический эффект был близок 
к таковому при лечении трифтазином. Наилучшей оказа- 
лась комбинация этих двух препаратов, при которой до- 
зы трифтазина достигали 60—90 мг, а галоперидола — 
20—30 мг в сутки. При лечении этой группы больных 
всегда достигалась лишь частичная редукция синдрома. 
В ремиссии всегда Удавалось отметить наличие рудимен- 
тарных псевдогаллюцинаторных и бредовых расстройств. 
Все больние выписывались на поддерживающие дозы 
трифтазина (30—40 мг в сутки) в комбинации с гало- 
перидолом (15—20 мг в сугки). При погрешностях в под- 
держивающей терации возникало обострение состояния. 
Во и группу вошло 10 больных. По сравнению с пре- 
дыдущеи группой здесь на инициальном этапе обнаружн- 
вались неврозоподобные расстройства с выраженными 
аффективными колебаниями, отчетливого снижения: пси- 
хической активности не было. Длительность инициально- 
го этапа колебалась от 6 до 22 лет, составляя в ‘среднем 
13 лет. Паранояльные расстройства возникали лишь на 


аффективно измененном фоне и отличались малой систе- 
матизацией. Длительность паранояльного эт 
1 до 6 лет. Галлюцинаторно-параноидный этап развивал- 
ся постепенно. Вначале возникал иллюзорный галлюци- 
ноз, который сменялся истинными слуховыми галлюци- 
нациями с их постепенной трансформацией в псевдогал- 
люцинации. Вслед за псевдогаллюцинациями возникали 
и другие явления психического автоматизма — вплоть До 
развития синдрома Кандинского-Клерамбо. Содержание 
слуховых псевдогаллюцинации сразу же становилось 
фантастическим. Бредовые идеи носили характер «гал- 


апа была от 


14 


ест), 


окрас. 
ку, содержание их становилось более обыденным. Боль. 
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люционаторной информации». Встречающиеся у 6 
ных данной группы галлюцинаторно-бредовые расстро 
ства отличались большой образностью и чувственност 
В структуре синдрома всегда отмечались выраженн! 
аффективные нарушения. Явлений вторичной кататонии 
не отмечалось. Результаты лечения в данной группе бы- 
ли более эффективными. Их удавалось достигнуть на 
значительно более низких дозах нейролептиков. М 
мальная суточная доза трифтазина никогда не превы 
ла 50 мг. При лечении в первую очередь исчезали мот 
ные и сенестопатические автоматизмы. Вслед за ними 
теряли свою интенсивность и фантастическое содержание 
вербальные псевдогаллюцинации и бредовые иден. За- 
тем появлялось критическое отношение к болезненным 
переживаниям. В ремиссии при поддерживающей тера- 
пии трифтазином (5—10 мг в сутки) почти у всех боль- 
ных отмечалось слегка пониженное настроение. Анало- 
гичный терапевтический эффект обнаруживался при 
лечении галоперидолом. Однако, при сравнении получен- 
ных результатов лечения трифтазином и галоперидолом 
у больных данной группы более эффективным оказался 
галоперидол, суточные дозы которого ‘равнялись 10— 
15 мг. В отличие от трифтазина он никогда не приводи. 
в ремиссиях к снижению настросния. 
Сравнивая полученные результаты лечения у боль- 
ных в обеих выделенных группах, можно придти к за- 
ключению, что несмотря на большое сходство клиниче- 
ской картины манифестного психоза, менее курабельны- 
ми оказались случаи с непрерывно прогредиентным 
течением болезни. Терапия этих больных требовала вы- 
соких доз трифтазина и галоперидола, обычно применяв- 
шихся в комбинации. Больные второй группы с присту- 
пообразным течением заболевания хорошо поддавались 
лечению как трифтазином, так и галоперидолом. У них 
для достижения хорошего терапевтического эффекта 
требовались значительно меньшие дозы указанных ней- 
ролептиков. Однако, по сравнению с трифтазином, гало- 
перидол обладал одним существенным преимуществом: 
он никогда не вызывал депрессивных расстройств наст- 
роения в ремиссиях. Обратное развитие симптоматики в 
обеих группах было одинаково, но степень редукции 
галлюцинаторно-бредовых расстройств различна. 


























НЕКОТОРЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ШИЗОФРЕНИИ С ПРИСТУПООБРАЗНО- 
ПРОГРЕДИЕНТНЫМ ТЕЧЕНИЕМ В СВЯЗИ 
С ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЕЙ 


И. С. КАГАН 


Московская клиническая психиатрическая больнина № | им. Кащенко 


(главный врач — канд. мед. наук. В. М. Морковкин) 


Нами были изучены некоторые клинические особен- 
шизофрении с приступообразно-прогредиентным 
течением. В основу изучения клинических проявлении 
был положен метод психофармакологического анализа. 
В свете динамики синдромов под влиянием лечения раз- 
средствами и их комбинациями 
рассматривались клинические особенности и психопато- 
логическая структура заболевания по его длиннику. Бы- 


ности 


выми психотропными 


ли выделены 3 группы, отличающиеся особенностями 
течения и клинических проявлений. Первая группа харак- 
теризуется симптомами и динамикой, близкими к пара- 
ноидной шизофрении. Однако, на параноидном или Па- 
рафренном этапе манифестируют острые полиморфные 
приступы. В них фазовые аффективные проявления с0- 
четаются с острым бредом и фрагментарной кататониче- 
‘ской симптоматикой. Иногда заболевание начинается с 
таких приступов. После нескольких приступов стереотип 
течения трансформируется. Оно становится непрерыв- 
„ным, динамика его близка к параноидной шизофрении. 
Вторая группа характеризуется течением в форме ост- 
‚рых полиморфных приступов, в которых на первый план 
выступают фазовые аффективные и бредовые расстрой- 
‘ства. Течение это близко к периодической шизофрении, 
„но отличается большой прогредиентностью. Ремиссии 
между приступами менее глубоки. Часто в структуре их 


имеют место резидуальные аффективные и бредовые 
симптомы обострения. 
В третей группе на фоне вялого течения процесса 


разной структуры (неврозо-психопатоподобного, парано- 
яльного) с мало выраженной прогредиентностью, но с 
тенденцией к непрерывности, возникают обострения 


сложной структуры (аффективные, аффективно-бредо- 
вые, с кататонической симптоматикой). 
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Лечение в рамках рассматриваемых групп представ- 
ляет определенные трудности для анализа, что опреде- 
ляется сложностью структуры острых психотических со- 
стояний, их психопатологическим полиморфизмом. Под- 
бор средств и их комбинаций, смена тех или иных 
средств — все это диктовалось в каждом отдельном слу- 
чае особенностями состояния и его динамики. С другой 
стороны, учитывались как общее, так и элективное дей- 
ствме психотропных средств. Комбинированное лечение 
оказывалось особенно необходимым в рамках приступов, 
т. к. они не представляли очерченных «мишень-симпто- 
мов» подобно мономорфным, гомогенным клиническим 
картинам с их однозначными «простыми» терапевти- 
ческими показаниями. Поэтому мы останавливаемся 
в настоящем сообщении на лечении только некоторых 
более сложных психопатологических проявлений, тре- 
бующих комбинированной терапии. Маниакальные со- 
стояния с расторможением влечений, элементами фи- 
лософической интоксикации, экспансивными бредовыми 
идеями лечились сочетанием инсулинотерапии (до 
25 ком.) с аминазином (до 200 мг); мажептилом (20— 
30 мг) со стелазином (до 40 мг) или стелазином с ами- 
назином. При этом седативно-транквилизирующий эф- 
фект достигался аминазином, а антипсихотический — за 
счет стелазина, мажептила и инсулина. В тех случаях, 
когда в результате передозировки аминазина наступал 
переход мании в субступор с кататонической симптома- 
тикой, эффективной оказывалась комбинация лиогена 
(до 24 мг) с мажептилом (до 40 мг) и стелазином (до 
45 мг). Эта комбинация нескольких пиперазиновых про- 
изводных фенотиазинового ряда сочетает в себе и общее 
антипсихотическое действие и растормаживающее, сти- 
мулирующее. При маниакально-парафренных состояни- 
ях в рамках приступа, а также при острых парафренных 
состояниях лечение проводилось аминазином со стела- 
зином или галоперидолом (до 25 мг) со стелазином (до 
30 мг). Галоперидол, не имеющий преимуществ перед 
применявшимися нами для купирования маниакальных 
состояний меллерилом, нозинаном и стелазином, амина- 
зином, оказывается эффективным в сочетании с амина- 
зином или стелазином, если в структуре мании имеется 
бредовый компонент. Антибредовая активность галопе- 
ридола, в особенности при паранойяльной структуре бре- 
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тей 
да, где его эффективность превосходит п 


рочие нейролет. 9 рф 
тики, учитывалась при лечении сложного приступа, скла. ий д", 
дывающегося из бреда величия, изобретательства илл с ср 
иных паранойяльных идей с оттенком экспансивности. ен” ИХ. 
При депрессивно-па 


раноидной структуре психоза высо- 
кой эффективностью обладает отечественный препарат 
дикарбидин в силу присущего ему активизирующего н 
тимолептического действия. Сочетание же дикарбидина 
с мажептилом и стелазином в терапии депресивно-пара- 
ноидных приступов в рамках шизофрении имеет явное 
преимущество перед комбинацией аминазина с мелипра- | 
мином. Если в структуре депрессивного приступа имеет 
место сенестопатически-ипохондрическая симптоматика, 





хорошие результаты дают высокие дозы тералена (до ТОМОМ 
600 мг) в сочетании с высокими дозами аминазина (до ИНО Ц 

400 мг). Лечение одним аминазином в подобных случа- ий м 
ях чревато опасностью трансформации в ипохондриче- мы 
скую депрессию, где на пе 


рвый план выступают симпто- 
мы ипохондрического бреда с чувством отчуждения «я». 
Иногда такая депрессия достигает степени депрессии с 
бредом Котара. 


При тревожных депрессиях с бредом 
эффективен триптизол (амитриптилин) до 9250 мг в с0- 
четании с труксалом (до 300 мг). Триптизол обладает 
тимоаналептическим и седативным действием. Поэтому 
применение его нецелесообразно при заторможенных де- 
прессиях, когда он может усилить заторможенность- 
Труксал дополняет седативный эффект триптизола и 0б- 
ладает выраженной антипсихотической активностью- 
При витальной окраске депрессии эффективен мелипра- 


мин (150—250 мг), обладающий выраженным тимоана- 
лептическим действием, в сочетании с тизерцином (нози- 
наном) — до 150 мг или стелазином. Этой комбинацией 
достигалось сочетание антидепрессивного действия ме- 
липрамина с нейролептическим (антипсихотическим) 
действием стелазина и седативным и тимолептическим 
компонентами действия нозинана. При такой терапии 
удавалось получать ремиссии большой стойкости и про- 

кительности. Если в остром депрессивно-бредовом 
=: и, в особенности на отдаленных этапах течения 
пай т и повторных обострениях, когда достаточно 
ре мы дефекта, на первый план выступа- 
рае о-б6. едовые симптомы, то к терапии 
ИЕ =”: ялся этаперазин (2464 м 
антидепрессантами добавля. 
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Тимолептический компонент действия эта а в со- 
четании с его стимулирующим действие; ает его 
приемлемым на отдаленных этапах течет приступооб- 
разно-прогредиентной шизофрении. Этаперазин эффек- 
тивен также в случаях с резистентностью к другим нейро- 
лептикам. В тех случаях, когда депрессия сочеталась с 
субступором, эффективным оказалось сочетание френо- 
лона или мажептила с антидепрессантами. Френолон 
предпочтительней в силу выраженного активизирующего 
действия. При вялой депрессии, относительно резистент- 
ной к терапии, применялся трансамин (парнат) — по 
10—30 мг, эффективный при неглубоких вялых депресси- 
ях с заторможенностью. При наличии в структуре такой 
депрессии бредовых симптомов трансамин сочетался с 
аминазином, стелазином или нозинаном. Ремиссии во 
всех подобных случаях отличались чертами астении и 
вялости. Для стимулирования при вялых субдепрессиях, 
когда снижение активности преобладало над аффектив- 
ными нарушениями, эффективным был индопан по 10— 
20 мг, который лишен тимолептического действия и об- 
ладает выраженным стимулирующим эффектом. 
Психофармакотерапия служила методом вскрытия 
послойной структуры сложных психопатологических кар- 
тин. Нередко за острыми проявлениями приступа скры- 
вались отодвинутые на второй план проявления более 
раннего этапа течения, которые удавалось выявить в 
процессе направленного лечения. В свою очередь лече- 
ние, как показывает анализ клинического материала, 
оказывает влияние на психопатологическую структуру 
клинических проявлений, на степень их выраженности, 
интенсивность, частоту и продолжительность. Лечение 
оказывает также влияние на характер и структуру ре- 
миссии. Е 
Клинико-психофармакологический анализ произво- 
дился как в рамках определенных состоянии, таки В 
динамике заболевания. Это позволило предпринять по- 
пытку выявления зависимостей между особенностями 
преморбидной личности, манифестными проявлениями 
психоза и его динамикой под влиянием психотропного 
лечения, ‘а также установления некоторых критериев 
прогноза и подбора обоснованной терапии. 
Подбор терапии обосновывался не только регистра- 
цией психического состояния, но и анализом становления 
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его с учетом возможных путей его обратного развития. 
Недостаточно обоснованная терапия, неудачно подо. 
бранная комбинация препаратов, продолжительное ле. 
чение без эффекта нередко приводят к своеобразному 
патоморфозу проявлений заболевания. 

Симптомы утрачивают остроту, но персистируют, как 
бы хронизируясь на более низком уровне. Появляется 
известная резистентность к терапии. Тщательно проду- 
манная терапия, своевременная смена ее по показаниям 
позволяют получить достаточно хорошие лечебные ре- 
зультаты. 

Этот же подход к терапии является основой подбора 
поддерживающего лечения с учетом характера ремис- 


сии, а также определения возможных путей трудовой и 
социальной реабилитации и реадаптации. 


ЛЕЧЕНИЕ ПСИХОТРОПНЫМИ СРЕДСТВАМИ 
БОЛЬНЫХ КАТАТОНИЧЕСКОЙ ФОРМОЙ 
ШИЗОФРЕНИИ 


Ю. Б. НУЛЛЕР 
Клиника шизофрении (заведующий — заслуженный деятель 
науки РСФСР, профессор (Л. Л. Рохлин) 
Московского научно-исследовательского института психиатрии 


МЗ РСФСР 


Данное сообщение посвящено результатам клиниче- 
ского изучения и лечения 70 больных кататонической 
формой шизофрении в плане разработки дифференциро- 
ванных клинических показаний к современным видам 
терапии. 

Клинические исследования позволили выделить три 
основных типа течения кататонической формы: «перио- 
дический», приступообразно-прогредиентный или ремит- 
тирующий и непрерывно-прогредиентный. Кроме того, 
наблюдались смешанные и атипичные варианты течения. 

Лечение психотропными средствами проводилось на 
разных этапах и стадиях течения заоолевания, в разном 
возрасте и при разной давности процесса. 

Для анализа терапевтической эффективности наблю- 
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давшиеся больные были разделены на две гр) 

1. С «периодическим» и приступообразно-п 
ентным течением (42 больных) 

В первую группу были включены те случаи присту- 
пообразно-прогредиентного течения, в которых прогре- 
диентность была выражена незначительно. 

2. С непрерывным (28 больных). 

1) Больные с «периодическим» и приступообразно- 
прогредиентным типом течения наблюдались во время 
острых, в том числе повторных приступов болезни. У 
всех больных в результате проведенного лечения возни- 
кали ремиссии разного качества и длительности, но в 
основном относительно глубокие. 

При ступорозных и субступорозных состояниях у 28 
больных лучшие результаты были получены при приме- 
нении френолона, этаперазина, мажептила, иногда не- 
больших доз стелазина (трифтазина) и галоперидола. 

Анализ эффективности указанных препаратов пока- 
зал, что френолон, этаперазин и мажептил лучше других 
воздействуют на собственно кататоническую симптомати- 
ку, снимая явления моторной заторможенности, отказ от 
еды, мутизм, негативизм, явления восковой гибкости, 
неопрятность или задержку физиологических отправле- 
ний ит. Д. 

В процессе лечения этими препаратами в части слу- 
чаев, наряду с кататоническими расстройствами, исчеза- 
ли также сопровождавшие их онейроидные и галлюци- 
наторно-бредовые переживания. Но у некоторых боль- 
ных, для полного устранения такой продуктивной психо- 
патологической симптоматики и появления критического 
отношения к перенесенному приступу, требовалось присо- 
единение галоперидола (при сновидном помрачении 
сознания с фантастическими галлюцинаторными пере 
живаниями и при аффективно окрашенных бредовых 
идеях), либо стелазина (при наличии синдрома Кандин- 
ского-Клерамбо с образными переживаниями воздеист- 
вия). 

При недостаточно полном выходе из ступор 
давшемся В некоторых 
вались еще несколько вялыми, мед. 
стТупными, безучастными И 





а. наблю- 


случаях, когда больные оста- 
лительными, малодо- 
безынициативными, хороший 
эффект давало последовательное применение после фре- 
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нолона небольших доз мажептила, а иногда стелазина 
или галоперидола. 


При ранних этапах заболевания успешным было по 


следовательное или сочетанное присоединение к 


психо. 
тропным 


средствам инсулинокоматозной терапии, кото 
рую следует считать показанным у всех свежезаболев. 
ших больных кататонической формой шизофрении, не- 
зависимо от ведущего синдрома. 


В случаях осложнения шизофрении сосудистыми за- 
болеваниями (гипертоническая болезнь, общий и цере- 
ральный атеросклероз) положительный эффект давало 
лечение резерпином даже тогда, когда лечение другими 
препаратами оказалось безуспешным. 


При состояниях кататонического и кататоно-гебе- 
френного возбуждения у 15 больных, наиболее эффек- 
тивным оказалось лечение аминазином, резерпином и 
обоими препаратами в комбинации, а также применение 
нозинана (тизерцина), галоперидола, триперидола (три- 


седила), галоанизона (МД 20—-28), лиогена и фтораци- 
зина. 


У больных с клинической картиной приступов, опре- 
делявшейся чисто кататоническим возбуждением, в пер- 


вую очередь, по нашим наблюдениям, следует применять 
аминазин, а также 


резерпин (при сопутствующих сосу- 
дистых заболеваниях) 


или комбинированную терапию 
этими препаратами. Нозинан успешно купировал состоя- 


ния кататонического возбуждения, которые сопровожда- 
лись аффективными расстройствами в виде гипоманиа- 
кального и маниакального аффекта. 
эффективен при кататоно-гебефренном и особенно гебе- 
френическом возбуждении. Галоанизон применялся в 
случаях стойкого резко выраженного возб} ждекия, 
поддававшегося воздействию другими препаратами. 
Поскольку аминазин и резерпин, помимо седативного 
<«нейролептического» действия, обладают также «анти- 
психотическим эффектом, применение их дает положи- 
тельные результаты и в тех случаях, когда кататониче- 
ское возбуждение сочетается со сновидным помрачением 
сознания или с галлюцинаторно-бредовыми явлениями. 
Однако, в некоторых случаях при этом необходимо при- 
соединение галоперидола или стелазина, а на ранних 
стадиях заболевания проведения т. 
При затяжном, но нерезко выраженном и непостоян- 


Триперидол был 


не 
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ерпином 1 
применение 
‘дола (три 
и фтораци 


упов, опре 
тем, в пер 
применят 


ном гебефреническом или кататоно-гебефренном воз- 
буждении с эйфорически-дурашливым поведением хоро- 
шее действие оказывает лиоген, а иногда и фторацизин, 
которые, снимая указанные проявления, упорядочивали 
поведение больных. 

2) При лечении больных с непрерывным (часто мно- 
голетним) течением кататонической формы шизофрении 
применялись в основном те же психотропные средства, 
что и у предыдущей группы больных. 

Клиническая картина их состояния характеризова- 
лась, помимо стойких ступорозных, субступорозных про- 
явлений у 17 больных и возбуждения у 11 больных (ино- 
гда в сочетании с отрывочными и нестойкими галлюци- 
наторно-бредовыми явлениями), еще наличием симпто- 
мов выраженного шизофренического дефекта. У некото- 
рых состояния были близкими к конечным с проявления- 
ми  апато-абулического или гебефренно-дурашливого 
слабоумия. 

Проводившееся этим больным на протяжении болез- 
ни неоднократное длительное курсовое лечение различ- 
ных резистентность к терапевтическому воздействию 
ными методами, в связи с их резистентностью к терапии, 
было в целом малоэффективным. Однако, у части боль- 
удалось преодолеть и добиться в результате лечения ре- 
миссий типа «С—Д» и «Д». У некоторых улучшение ока- 
залось довольно стойким и продолжалось свыше 3—4 
лет при постоянном проведении поддерживающей те- 
рапии. 

Положительные результаты такого рода были полу- 
чены при длительном применении френолона, мажепти- 
ла, галоперидола, стелазина и комбинированного лече- 
ния резерлином и аминазином, а в отдельных случаях и 
другими указанными выше препаратами. Лечение этих 
больных проводилось с учетом тех особенностей дейст- 
вия каждого из препаратов и показаний к их примене- 
нию, которые были отмечены при лечении больных с «пе- 
риодическим» течением этой формы шизофрении. 

Успех терапии больных данной группы определяется 
длительностью ее в условиях стационара и постоянным 
поддерживающим лечением в амбулаторных условиях с 
активным вовлечением больных В трудовые процессы и 
другими мероприятиями по социальной реадаптации. 





К ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ ТЕРАПИИ 
ПСИХОТРОПНЫМИ ПРЕПАРАТАМИ 
НА ТЕЧЕНИЕ И КЛИНИКО- 
ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ПЕРИОДИЧЕСКОЙ ШИЗОФРЕНИИ 


И. А. РОДИОНОВ 


Кафедра психиатрии (заведующий проф. Н. В. Иванов) 
Горьковского медицинского института им. С. М. Кирова 


(ректор проф. И. Ф. Матюшин) Г урление пиркузярности 


ВНЕ ОИЧСКой СИЗО, 
В последние годы, характеризующиеся интенсивным ‘зе итервалов между 1 
развитием психофармакологии и широким внедрением в ЧеНИЯ заболевания 1 
клиническую практику разнообразных психотропных ось чение 

средств, в литературе накапливаются данные, убеди- ь 



































м АТельНо, НЕЛЬЗЯ 
тельно говорящие об определенном влиянии проводимой же ее ь 
терании психотропными препаратами на клинико-психо- т 


патологические особенности и течение эндогенных психи- 
ческих заболеваний. В задачу проведенного нами ис- 
следования входило изучение влияния систематического 
лечения психофармакологическими средствами на тече- 
ние и клинико-психопатологические особенности перно- 
дической шизофрении. С этой целью нами было клинико- 
катамнестически исследовано 80 больных периодической 
шизофренией с давностью заболевания от 1 года до’ 46 
лет, причем длительность болезни свыше 10 лет была У 
45 больных. 

Результаты исследования показали, что вне зависимо- 
сти от вида проводимого лечения абсолютному большин- 
ству случаев периодической шизофрении свойственны 
следующие закономерности течения заболевания: регре: 
диентность продуктивной психотической симптоматики 
в приступах, приближение клинической картины по- 
следних к клиническим проявлениям маниакально-де- 
прессивного психоза, появление аффективных наруше- 
ний в виде циклотимоподобных колебаний настроения в 
межприступных периодах и в дальнейшем их усиление, 
равно как и усиление аффективных расстройств, отме- 
чавшихся в ремиссиях с самого начала заболевания, со- 
кращение интервалов между приступами и переход прн- 
ступообразного течения в течение по типу континуа. ми 

С. Г. Жислин, В. А. Егоров указывали, что под влия 
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нием лечения психотропными препаратами реккурентной: 
шизофрении наблюдается развитие не отмечавше? 
ранее циркулярности, происходит «очищение» клини 
ской картины психотических состояний от симптомов, ха- 
рактерных более для непрерывно текущей шизофрении, 
а также отмечается учащение приступов заболевания и 
появление определенного ритма в чередовании психоти- 
ческих состояний и ремиссий. Полученные нами данные 
в основном совпадают с мнением этих авторов. Вместе с- 
тем, проведенное нами исследование показало, что раз-- 
витие и усиление циркулярности, регредиентность про- 
дуктивной психотической симптоматики в приступах и 
сокращение интервалов между последними наблюдают-- 
ся по мере течения заболевания также и у больных, ко-- 
торым не проводилось лечение психотропными препара- 
тами. Следовательно, нельзя говорить о том, что указан- 
ное видоизменение течения периодической шизофрении 
обусловлено лишь влиянием психотропных' средств. Од- 
нако ни в коей мере нельзя утверждать и то, что психо- 
тропные препараты не оказывают влияния на течение 
и клинико-психопатологические особенности периодиче-- 
ской шизофрении. Результаты исследования показали, 
что под влиянием лечения этими средствами происходит 
усиление и значительно более раннее выявление тенден- 
ций, свойственных периодической шизофрении. Так, ре- 
гредиентность продуктивной психотической симптоматн- 
ки в приступах, «очищение» клинической картины по- 
следних от ядерно-шизофренных симитомов заметно уси- 
ливается с началом лечения исихофармакологическими 
средствами, а при применении этих препаратов с самого» 
начала заболевания подобная регредиентность ваблюда- 
ется нередко уже со второго-третьего приступа болезни. 
Развитие и усиление циркулярности, сокращение меж- 
приступных интервалов и выработка определенного рит- 
ма в возникновении психотических состояний на фоне- 
лечения психотропными средствами также происходит. в- 
более ранние сроки, чем при других видах терапин, в- 
частности лечения инсулином. 

Что касается других сторон влияния терапии психо- 
тронными препаратами, то наши наблюдения подтвер- 
ждают данные С. Г. Жислина и В. А. Егорова о том, что» 
под влиянием лечения этими средствами аффективные 
нарушения, в частности депрессин, приобретают призна- 
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ки, характерные для типичных эндогенных аф 
нарушений, а именно суточные колебания в состояния 
психическую анестезию, витальный характер тоски, По 
‘мимо этого, под влиянием психотропных средств повтор. 
ные психотические состояния становятся транзиторными, 


-абортивными, развитие их как бы приостанавливается 
на ранних этапах. 


При анализе влияния терапии психотропными препа- 
‘ратами на течение и клинико-психопатологические 0со- 
‘бенности периодической шизофрении, является, что од: 
ни стороны этого влияния, такие как «очищение» кар- 
тины психотических состояний от ядерно-шизофренных 
симптомов, быстрая редукция галлюцинаторно-бредовой 
и кататонической симптоматики в приступах, транзитор- 
«ность психотических состояний можно рассматривать в 

качестве положительных сторон. В то же время, такие 
стороны этого влияния, как учащение приступов, усиле” 
-ние пиркулярности, вследствие чего больные из-за выр* 
женности аффективных расстройств в ремиссиях выну» 
_дены обращаться к врачам, а также перевод в ряде слу 
чаев течения болезни в течение типа континуа являются 
«отрицательными моментами. - 
В связи с вышесказанным возникает весьма сложны! 
“вопрос о выборе вида лечения периодической шизофре 
нии. Этот вопрос не может быть решен ультимативно’ 
“или инсулинотерапия, или только лечение психотропнр" 
ми средствами. При решении этого вопроса должны УЧ!" 
-тываться многие моменты, в частности давность заболе 
“вания и клинико-психопатологические особенности ПС!” 
хотических состояний. На наш взгляд, при первом пси" 
хотическом приступе, а также при повторных приступа* 
разделенных между собой продолжительными (в Н. 
сколько лет) ремиссиями и протекающих со сложной 
зпсихопатологической картиной, показана инсулинотера- 
-пия, а нейролептические средства должны применяться 

„лишь для купирования возбуждения, тревожной ажита- 

ции, гипертоксикоза. Применение нейролептиков несом- 

зненно целесообразно при повторных приступах с непро- 

_должительными ремиссиями. Особенно показаны нейро- 


-лептики в начальных стадиях развития повторных психо- 
| -тических состояний, ибо в этих случаях нередко удается 


фективных 













































| -быстро прервать развивающийся приступ, придать ему 
3 -транзиторный, абортивный характер. Часто такое пре- 
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рывание приступов удается в амбулаторных условиях. 

Немаловажное значение имеет выбор препарата. 
Для снятия остроты состояния, гипертоксичности, резко- 
го возбуждения, а также для прерывания остро разви- 
вающихся приступов на начальных этапах их развития, 
целесообразны такие широко известные препараты, как 
аминазин, стелазин, а в случаях резчайшего возбужде- 
ния комбинация этих препаратов с тизерцином. 

При выходе из психотического состояния через суб- 
депрессию или гипоманию показано применение таких 
препаратов, которые не углубляли бы и не затягивали 
данное аффективное состояние, в частности депрессив- 
ное, и не способствовали переводу его в состояние про- 
тивоположного аффективного полюса. К таким препа- 
ратам можно отнести либриум, триптизол, меллерил и 
другие. 

В качестве поддерживающей терапии в ряде случаев 
хорошие результаты получены при применении неболь- 
ших доз трифтазина (стелазина). Применение этого пре- 
парата с одной стороны способствовало установлению 
продолжительной ремиссии, с другой — не вызвало за- 
метного усиления циркулярности, а, в ряде случаев, пре: 
рывало течение типа континуа. 


ЗАВИСИМОСТЬ ТРУДОСПОСОБНОСТИ 
БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ С БЛАГОПРИЯТНЫМ 
РЕММИТИРУЮЩИМ ТЕЧЕНИЕМ 
ОТ ПРОВОДИМОГО ЛЕЧЕНИЯ 


В. А. ИВАНЦОБ, Г. А. ИЖБОЛДИН 


Владимирская областная психиатрическая больница 
(главный врач — 2. Е. Бацан) 


Повышенное внимание, уделяемое прогнозу трудо- 
<пособности и факторам, определяющим ее при шизо- 
френии, вполне объяснимо. Больные шизофренией за- 
нимают ведущее место среди инвалидов, страдающих 
психическими заболеваниями. Так, по данным Г. С. Во- 
ронцовой (Москва), А. С. Климовича (Минск) и других 
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удельный вес больных шизофренией достигает 40% от 
всего контингента специализированных ВТЭК. По дак. 
ным Владимирской областной психиатрической ВТЭК 
этот процент еще выше и составляет около половины 
всех инвалидов. Причем, из общего числа учтенных 
больных шизофренией на инвалидности находится ровно 
50%. 

В настоящем сообщении мы сделали попытку выя- 
вить связь трудоспособности больных с характером пер- 
вого приступа шизофрении и видом проводимого ле- 
чения. 

На зависимость трудового прогноза от характера пер- 
вых приступов шизофрении указывают ряд авторов: 
Д. Е. Мелехов, 3. Н. Серебрякова, Э. А. Нутенко, 
Г. С. Воронцова и другие. 

Нами рассмотрено состояние физической трудоспо- 
собности 65 больных шизофренией (38 мужчин и 27 жен- 
щин) с благоприятным, ремиттирующим течением и дав- 
ностью заболевания от 2 до 8 лет. Изучались истории 
болезни, амбулаторные карты диспансера, медицинские 
акты ВТЭК, проверялось трудоустройство. 

Критерием отбора больных была относительная про- 
стота психопатологической симптоматики первого при- 
ступа: бредовые идеи отношения, преследования, отдель- 
ные вербальные галлюцинации, не определяющие кли- 
ническую картину. У незначительной части больных, Кро- 
ме вышеописанных симптомов отмечался синдром Кан- 
динского-Клерамбо, присоединялись бредовые идеи воз- 
действия, отравления. 

Две трети больных во время первого приступа ПОЛЬ- 
зовались инсулино-коматозной терапией, как правило, в 
сочетании с аминазином или без него. Остальные лечи- 


лись различными нейролептиками — трифтазин (стела- 
зин), галоперидол, тизерцин и др. 

Как указывают многие исследователи последних лет, 
структурная простота острого состояния в начале шизо- 
френии свидетельствует о благоприятном прогнозе забо- 
левания. 

Как выяснилось, только 10% больных, у которых ма- 
нифестация заболевания характеризовалась элементар- 
ной психопатологией (бредовые идеи отношения, пресле- 
дования, отдельные вербальные галлюцинации), незави- 
симо от вида проводимого лечения дали 
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сцидивы на протяжении указанного срока (от 2 до 8 
лет). Второй приступ, как правило, был идентичен пер- 
вому, но с меньшей яркостью клинической картины. В 
тех случаях, когда в первом приступе к вышеописанным 
симптомам присоединялись явления психического авто- 
матизма и происходило незначительное усложнение фа- 
булы бреда, в дальнейшем отмечалось до двух повтор- 
вых приступов. 

Если частота и характер повторных приступов не за- 
висели от вида проводимого лечения, то качество ремис- 
сий и соответственно реабилитационные возможности 
больных были различными. 

Необходимо отметить то обстоятельство, что у всех 
больных уже после первого приступа выявлялся вполне 
ошутимый дефект в виде эмоционально-волевого сниже- 
ния или резонерства. 

Больные, получавшие инсулинокоматозную терапию, 
как в сочетании с аминазином, так и без него, после 
выписки из стационара на протяжении наблюдаемого 
периода сохраняли трудоспособность в своей профессии 
< освобождением, в случае необходимости, от ночных 
смен и дополнительных нагрузок. 

Около 80% больных, лечившихся в остром периоде 
различными нейролептиками, после выхода из психоти- 
ческого состояния длительное время (до 6—12 месяцев и 
более) предъявляли жалобы органического характера. 
Беспокоила головная боль, слабость, повышенная утом- 
ляемость, раздражительность, неустойчивый сон и т. д. 
Это состояние держалось независимо от того, принима- 
ли больные поддерживающую терапию или нет. В силу 
указанных причин отмечалось негативное отношение к 
труду. Возвратить больных к трудовой деятельности 
удавалось не ранее, как через год—два после выписки 
из стационара со значительными ограничениями в на- 
грузке. 

Таким образом, создается впечатление в пользу иИз- 
вестного мнения об определенном преимуществе инсули- 
нокоматозной терапии по сравнению с психофармакоте- 
рапией. 

Мы отдаем себе отчет в том, что наши выводы сдела- 
ны на основании наблюдения относительно небольшой 
группы больных шизофренией, лишь только с одним из 
мпогих вариантов ее течения. Но именно этот, благопри- 
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ятный вариант течения позволяет, как нам к 
предположить, что лечение нейролептиками при прочих 
равных условиях затрудняет трудоспособность больных 
в пост-психотическом состоянии по сравнению с лечени. 
ем инсулином, что, по-видимому, объясняется неравно- 
значностью структуры терапевтической ремиссии, насту- 
пившей после лечения нейролептиками. 


КОМБИНИРОВАННАЯ 
ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ 
ОНЕЙРОИДНЫХ СОСТОЯНИЙ 
РАЗНОГО ГЕНЕЗА 


А. Г. АМБРУМОВА, С. Ш. НЕДУВА 


Клинико-консультативный отдел 
(заведующий профессор А. Г. Амбрумова) 
Московского научно-исследовательского института психиатрии 
МЗ РСФСР 


В литературе, посвященной психофармакологическо- 
му лечению онейроидных состояний, описывается их 
«расслоение» в процессе терапии. С. Г. Жислин, Г. Я. Ав- 
руцкий и др. при лечении аминазином наблюдали «за- 
тягивание» онейроидных приступов с усилением затор- 
моженности и, нередко, развитием депрессии. В после 


дующих наблюдениях многие исследователи отмечали 
возникающую под влиянием нозинана своеобразную 
«блокаду» аффективной части синдрома и «редукцию» 
возбуждения, нередко с сохранностью сновидных фан- 
тастических переживаний. При лечении галоперидолом 
Ю. А. Александровский также отметил неравномерное 
купирование симптомов онейроида: при «погашении» мо- 
торных компонентов одновре 
лись фантастические. 

Наше клинико-психофармакологическое 
ние онейроида разного генеза также показало наличие 
различий в воздействии нейролептиков на отдельные 
проявления онеироидного синдрома и целесообразность 
изучения эффективности психофармакологического воз- 
действия для дифференцированного психопатологическо- 
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го изучения онейроида и его п 
квалификации. 

Уже на ранних этапах нейролептической тер 
снейроидных состояний установлено, что психопато 
ческая сложность онейроидного синдрома (включаюц 
аффективные, фантастически-параноидные. кататони 
ские компоненты, проявляющиеся на фоне сновил 


равильной нозологи 


помрачения сознания), обуславливает необходи» 








комбинированной терапии онейроида, с одновременны: 
применением нескольких психотропных средств. воз- 
деиствующих на отдельные компоненты синдрома. Выя- 
вилось также и определенное сходство в аффективности 
психофармакологической терапии онейроидных состоя- 
ний вне зависимости от их генеза, что было постав- 
лено в связь с общими патогенетическими механизмами, 
онейроидных состояний при различных заболеваниях. 

В результате дальнейшего изучения 87 больных с 
онейроидными состояниями разного генеза (шизофре- 
ния, органические, соматогенные, интоксикационные, ин- 
фекционные, ревматические психозы, эпилепсия и др.). 
Эти представления об одинаковой эффективности дейст- 
вия нейролептиков на онейроидные состояния были уточ- 
нены. 

При изучении влияния психофармакологических пре- 
паратов на онейроидные состояния разного генеза уста- 
новлены как элементы сходства, так и определенные 
различия. 

Сходство воздействия нейролептиков, выражающееся, 
в купировании возбуждения и аффективных расстройств, 
в уменьшении растерянности и страха, должно быть свя- 
зано с «неспецифическим  седативным эффектом»: 
(А. Г. Авруцкий) или так называемым быстрым ранк- 
вилизирующим компонентом действия выч 
средств» (В. М. Банщиков, Ф. Б. Березин), р левым 
как известно, с более или менее глооарным рререт, ри 
ем и коррелирующих с уровнем за ри ея ии. 
онейроидных состояниях, в патогенезе которых ро: 
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«стояниях, возникающих в рамках симптоматических и 
хозов, психотический приступ нередко купировался Ся 
влиянием сочетания массивного седативного воздействия 
аминазина или тизерцина © этиопатогенетической, сиуп. 
томатической и дезинтоксикационной терапией, то для 
лечения онейроидов, развивающихся в рамках эндотен. 
ных заболеваний, (шизофрения, атипичные МДП), не. 
-обходимо было дифференцированное воздействие с уче. 
том «отставленного медленного» или собственно «ан- 
типсихотического эффекта» действия психотропных 
‚средств, характеризующегося, в противоположность се- 
‚дативному, выраженной избирательностью к различным 
психопатологическим феноменам. 

Изучение дифференцированного воздействия психо- 
тропных препаратов показало разную их терапевтиче- 
скую эффективность в зависимости от неоднородной и 
сложной структуры онейроида. 

В тех случаях (26 больных), когда психическое с0- 
«стояние характеризовалось выраженными аффективны- 
ми расстройствами, фрагментарностью фантастических 
-онейроидных переживаний, разворачивающихся на фоне 
‚сновидного помрачения, лечение сравнительно большими 
дозами тизерцина (200—400 мг в/м) в комбинации сс 
стелазином (10—20 мг в/м) приводило в течение не- 
‚скольких дней к обрыву психотического приступа с в03- 
никновением ремиссии. При развитии онейроида на фон 
„депрессивного аффекта — добавлялся мелипрамин, а до" 
зировки тизерцина были меньшими. 

В противоположность этой групне (36 больных), там, 
где в клинической картине преобладали псевдогаллюци- 
наторные явления, протекавшие на фоне ступора с му 
тизмом, растерянностью, явлениями восковидной гибко- 
сти, онеироидные переживания характеризовались цель- 

ностью и непрерывностью, применение тизерцина ВЫЗЫ- 
вало углубление кататонической заторможенности. Здесь 
отчетливые преимущества имел комплекс нейролептиче- 
«ских средств, в состав которого включались галопери- 
дол, мажептил, аминазин. Схема лечения, дозировки, ча- 
сы приема отдельных препаратов зависели от качества п 
выраженности психопатологических расстройств, состав- 
ляющих онеироидныи синдром. Наличие отчетливых ка- 
татонических проявлений обязывало к увеличению дози- 
ровок мажептила. Галоперидол оказывал преимущест- 


32 


















































К 


ЗОСТИ И их 



























заиных СТОРОН 


делении «едобарного» ' 





аниилСихотического $ 














неоднородно 


психическое ‹ 
ми аффекто» 
фантастие 


ощихся #2 д 





венное воздействие на галлюцинаторные и бредовые про- 
явления фантастического характера. Добавление амина- 
зина к вышеуказанным препаратам приводило, как пра- 
вило, к усилению их антипсихотического действия, быст- 
рому смягчению аффекта и исчезновению охваченности 
болезненными переживаниями. 

Применением указанных комплексов психотропных 
средств достигалось более быстрое и более равномерное, 
по сравнению с применением одного препарата, купиро- 
вание всех проявлений онейроидного синдрома. 

Все сказанное показывает необходимость учета при 
терапии онейроидных состояний как их нозологической 
принадлежности и психопатологической структуры, так и 
знания различных сторон действия психотропных 
средств, с учетом их «глобарного» «‹седативного» и «из- 
бирательного -антинсихотического эффекта». 


ЛЕЧЕНИЕ ПСИХОТРОПНЫМИ СРЕДСТВАМИ 
БРЕДОВЫХ И ДЕПРЕССИВНЫХ СОСТОЯНИЙ 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 


Г. М. БЕЛЬСКАЯ, Н. С. МАСЛЯЕВА, 
В. М. МОРКОВКИН, Н. Г. РОМАНОВА 


Московская клиническая психиатрическая больница № 1 
им. П. П. Кащенко. 
(Главный врач — кандидат медицинских наук В. М. Морковкин) 


В Московской клинической психиатрической больни- 
це им. П. П. Кащенко анализ лечебной работы в 1968 
году впервые производился по перфоративным картам, 
введенным на каждого выбывшего больного, получав- 
шего активную терапию. 

На р кодировались пол, возраст, Е. 
заболевания, наследственность, нозологическая фор . 
особенности течения болезни, клинический 288 
дущий психопатологический синдром, ня) 5$ 
пия (включая три последовательных курса ЕЯ а также 
фективность каждого курса и лечения в целом, 
данные о побочных явлениях и о©сло 
рапии. 


жнениях при те- 
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Обработка перфокарт дала нам возможность 0обоб- 
щить материал о лечении 6603 больных шизофренией, 
пользованных в 1968 году, с сопоставлением вида лече- 
ния со всеми вышеуказанными признаками. 

В данную работу мы включили результаты лечения 
больных с четырьмя основными формами шизофрении: 
непрерывно текущей параноидной. приступообразной 
(периодической и шубообразной), вялотекущей и ранней 
злокачественной, всего 6126 больных. Из них мужчин — 
2900, женщин — 3226. Преобладали больные в возрасте 
до 40 лет и с давностью заболевания от 10 лет и выше. 
Наследственная отягощенность психозами выявлена у 
2417. больных. 

Исследование показало, что наиболее четкая корре- 
ляция устанавливается между видом терапии и ведущим 
психопатологическим синдромом. 

Изучены результаты лечения 3224 больных с бредо- 
выми состояниями при различных формах течения Ши- 
зофрении, 857 больных с депрессивными синдромами 
различной структуры и 696 больных, состояние которых 
определялось как депрессивно-параноидное. 

БРЕДОВЫЙ СИНДРОМ. Лечение больных с бредо- 
вым синдромом осуществлялось с применением так на- 
зываемых «больших» нейролептиков — аминазина, три- 
фтазина, галоперидола, мажептила, нейлептила и др. — 

в «чистом» виде и, чаще, в виде комбинаций эгих препа- 
ратов между собой и с другими психотропными средст- 
вами. Общее количество лечебных курсов, проведенных 
больным с бредовым синдромом, составило 4068. Самой 
высокой эффективности (73% улучшений) удалось до- 
стичь при применении трафтазина В «чистом» виде и в 
комбинации с тимонейролептиками и транквилизатора- 
ми; немногим ниже эффективность галоперидола —- она 
равна 71%. Аминазин и мажептил дали одинаковую, бо- 
лее низкую эффективность —- 67% и мажептил — 60%. 

Анализ показал, что степень эффективности каждого 
из перечисленных препаратов зависит не только от .ос- 
вовных клинических признаков бредового синдрома — 
т.е. от степени систематизации бреда, удельного веса 
галлюцинаторных И псевдогаллюцинаторных рас= 
стройств (о чем уже неоднократно сообщалось в литера- 
туре), но и от ряда более тонких особенностей структу- 
ры этого синдрома. Там, где в структуре бредового син- 
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дрома удается отметить аффективную 
бреда, постоянные стертые колебания. 
наличие легкого депрессивного, 
смешанного аффективного фона, наиболее эффективен 
по нашим наблюдениям трифтазин. Так чаще всего бы- 
вает при Оредовых состояниях в рамках приступообраз- 
ной и раннеи злокачественной шизофрении. Вместе с 
тем, при лечении систематизированного паранойяльного 
бреда, хронических параноидных и парафренных состоя- 
ний, при которых сколько-нибудь заметных аффектив- 
ных колебаний отметить не удается, больший эффект от- 
мечается при применении галоперидола. Наконец, 
авнительно новый в нашей практике препарат — ней- 
лептил — дал положительный эффект при лечении бре- 
довых состояний, развивающихся на фоне выраженных 
психопатоподобных изменений личности или сопровож- 
дающихся дисфорическими. расстройствами настроения 
со злобностью, приступами бредового возбуждения и аг- 
рессии. 

Таким образом, психофармакологическая терапия 
«вскрывает» особенности структуры различных бредовых 
состояний, помогая их синдромологической дифференци- 
альной диагностике, а углубленный анализ структуры 
синдрома и строго дифференцированный подбор лекар- 
ственного препарата в значительной мере определяют 
эффективность лечения. 

ЕИЕОСИВНЫЙ СИНДРОМ, Больные с, депрес- 
сивными состояниями лечились в основном тимолептика- 
ми, тимонейролептиками, транквилизаторами, ры 
тиками и их комбинациями. Общее количество Е 
курсов, проведенных больным © депрессивными ©06 
ниями, равнялось 1020. 

Результаты терапии разл! 
тов депрессивного синдрома — 
ной, вялой и ипохондрической д 
сколько необычными. 

Заторможенная депрессия ле 
ми комбинациями, в и р ОЕЕ 
жало мелипрамину (95% УлУ ес 
(92%); эффективность тизерцина и та 
же — около 84%. : ало приме- 

При вялой = НЯ т авность ока 
нение тизерцина и трифтазина — ИХ р 
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насыщенность 
настроения или 
гипоманиакального ИЛИ 





1чных клинических варнан- 
заторможенной, тревож- 
епрессией оказались н= 


чилась лучше всего все- 
ведущее место принадле- 
трифтазину 
зола была ни- 







залась одинаковой и равной 98%; мелипрамин и трипти 
зол уступают им, они дают 90% улучшений. 

Особого внимания с нашей точки зрения заслужива. | Г, 
ют итоги лечения тревожной и ипохондрической депрес. 
сий. Так, при тревожной депрессии неожиданно хорошие | › 
результаты, наравне с тизерцином, дал трифтазин (92% 
улучшений), в то время как эффективность прочих анти- 
ы депрессантов — в том числе и триптизола — ниже, толь- 
ко около 80%. 

Что касается ипохондрической депрессии, то при ней 
трифтазин вообще оказался единственным препаратом, 


= Е давшим удовлетворительные результаты — до 82% улуч 
шений. 


ДЕПРЕССИВНО-ПАРАНОИДНЫЙ СИНДРОМ. В 
лечении больных с этим синдромом обращает на се0я 













































внимание следующее: там, где этот синдром развивает. «АНЕТОДИКЕ ДИФФЕ 
ся в рамках вялотекущей, ранней злокачественной и, от ПЕНИЯ 

части, приступообразной шизофрении, наиболее эффек ПСИХОТРО 
тивным оказалось лечение трифтазином в комбинации © пААНОЯЛЬНЫ 
другими психотропными препаратами или даже в «ч" САНДРО хи 


мов ПРИ 


стом» виде; так, например; при лечении депрессивно-па” 
раноидного синдрома при шубообразной шизофрении 
«чистый» трифтазин по эффективности превзошел вс° им 

прочие виды лечения и дал 93% улучшений. о Мах 

Больные с депрессивно-параноидным синдромом В : 
рамках периодической шизофрении более успешно ле 
чатся сочетаниями, в которых ведущее место принадле- 
жит антидепрессантам и тимонейролептикам (мелипра“ 
мин, триптизол, тизерцин). 

Изучение особенностей терапии депрессивных И Де” 
прессивно-бредовых состояний на большом статистиче“ 
ском материале позволяет нам поставить вопрос о пси 
хопатологической структуре некоторых из них. 

Так, особенности, вскрывающиеся при лечении ипо- 
хондрических депрессий, заставляют усомниться в том, 
правильно ли относить их к истинным депрессиям. Что 
касается депрессивно-параноидного синдрома, то он 
представляется нам сборным: в одних случаях -— это со- 








стояние депрессии с бредом, в других — бредовый син- мм 
дром с выраженным аффективным радикалом. м пм м 
Все изложенное расширяет представления о специ- а м % 
фическом характере действия многих известных препа- о м А 
ратов. Очевидно, что ряд «больших» нейролептиков — ь и К $ А к 
\ 
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‘более эффи 
комбинации 

даже в & 
‚‘прессивнот 
г шизофрей 
гревзошел в 









таких, как трифтазин, галоперидол — ок 

йствие не тольк -__  СРИДОЛ — оказыва 
ик олько на оредовую и ао а и 
симптоматику, но в известной мере и на цинаторную 
расстройства. ' на аффективные 


Нельзя не сказа б 
$ ть о побочных 
Х явлениях, наб 
х, наблюдав- 


шихся у 9% всех леченных 
а ых нами больных 
льных. Они был 
и наи- 


более часть р 
ее Е параноидной шизофрении и ре- 
к и ие ри периодической. Складывае 
ыы побочные явления более выражены е- 
р о т лечения. Сравнительно ыы 
МЕ Е а явлений отмечено нами при приме- 
а ‚ мажептила и галоперидола, причем у 
лений паркинсонизма и акатезии. =. 


«К МЕТОДИКЕ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОГО 
ЛЕЧЕНИЯ ПСИХОТРОПНЫМИ СРЕДСТВАМИ 
ПАРАНОЯЛЬНЫХ И ПАРАНОИДНЫХ 
СИНДРОМОВ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ» 


Р. Я. ВОВИН 


Отделение фармакологического исследования и лечения психозов 
_ (руководитель — проф. 7. Я. Хвиливицкий) 
Ленинградского психоневрологического института 
им. В. М. Бехтерева (директор — М. М. Кабанов) 


... И годы появились ‘работы, указывающие 
6 ределенную зависимость эффективности лечения 
редовых состояний от дифференцированного подбора 
тех или иных психотропных средств. Существовавшее 
ранее представление о необходимости назначения при 
«больших синдромах» таких нейролептиков, которые об- 
ладают наиболее мощным антипсихотическим влиянием, 
а при «малых синдромах» — сравнительно менее актив- 
ных психотропных веществ, теперь уже не удовлетворяет 
запросам клинической практики. Далеко не в полной ме- 
ре могут быть использованы и такие понятия, как «симп- 


ия» и др. 
вне зависимости от ето типа (па- 


ранояльный, параноидный, парафренный), а также син- 
за период своего существова- 


дром сверхценных идей 
, Е 
ния проходит ряд общих этапов развития Е, преобразо 
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том-мишень», «баланс-терап 


Бредовый синдром, 


ваний синдрома. Эти преобразования прежде всего ха. 
рактеризуются изменениями во взаимосвязях собствен. 
но бредовых переживаний с другими элементами психо. 
патологической структуры, способа выражения идей и 
в своеобразной динамике аффективных нарушений 
(С. Г. Жислин, Н. В. Кондратович, В. П. Котов, Т.П. Пе- 
черникова, А. С. Пурас, Г. Н. Соцевич, Е. А. Шевелев). 

Установление этапа преобразования синдрома, бази- 
рующееся на тщательном анализе его структуры, опре- 
деляет выбор наиболее адэкватного терапевтического 
воздействия психотропными средствами на те или иные 
бредовые состояния. С учетом того, что одним из главных 
и часто решающих свойств психотропных средств явля- 
ется их эмецитропность, особое значение приобретает 
оценка аффективных нарушений (их силы, направленно- 


сти, модальнссти и т. д.) (Т. Я. Хвиливицкий). С другой 
стороны, выработка показаний к рациональному примс- 
нению исихотропвых средств невозможна без изучения 


газличий в интенсивности действия препаратов, характе- 
ра их общего и избирательного влияния (А, Б. Смулевич, 
Л. И. Головань, К. Д. Соколова, М. Я. Цуцульковская). 

У больных с паранояльным синдромом (144 больных) 
обнаружились четкие различия в реагировании на пси- 
хотропные средства в зависимости от этапа преобразо- 
вания. Сравнительно недавно возникшие паранояльные 


состояния, у которых структура психопатологического 
синдрома характеризовалась наличием систематизиро- 
ванных бредовых идей ревности, сутяжничества, изобре: 
тательства, с содержанием довольно реалистического ха- 
рактера, сопровождавшихся в целом адэкватными и В 
известной мере нюансированными эмоциональными ре- 
акциями, подвергались регрессу лишь при назначенин 
им препаратов из группы бутирофенонов (галоперидол, 
триперидол). При применении этих веществ удалось у ! 
больных из 12 получить полную ремиссию или значи- 
тельное улучшение. Фенотиазиновые производные, со 
свойственным им тотальным седативным действием, не 
оказали существенного влияния на этих больных. Наобо- 
рот, в некоторых случаях, наряду с сонливостью, вяло- 

стью и мышечным расслаблением, возникало чувство 

протеста против проводимой терапии, нарастала раздра- 

жительность и злобность. Пиперазиновые производные 

(трифтазин), в противоположность имеющимся в лите- 
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данным (Р. А. Наджаров, Г. Я. Авруцкий и др.). 
‹ больных не дали существенного эффекта и в Е 
смысле имели незначительные преимущества перед 
Зином. - 
Больные с длительно существующим паранояльным 
бредом, у которых содержание переживаний на протя- 
жении большого периода времени имело стереотипный, 
косный характер, а эмоциональность отличалась моно- 
тонностью, ригидностью, малой модулированностью и 
соответствовала в целом содержанию переживаний 
только своей модальностью, оказались значительно ме- 
нее чувствительными к влиянию бутирофеноновых про- 
изводных. Из 32 больных только у трех было получено 
значительное улучшение иу 10 некоторое снижение ак- 
туальности переживаний. Обнаружилось, что у ряда 
больных, бредовые переживания которых представляли 
собой комплекс идей интерпретации и притязания, ба- 
зировавшихся на своеобразном сочетании чувства само- 
довольства и дисфорических проявлений, несравненно 
более результативным ‘оказалось назначение мелипрами- 
на или триптизола. Воздействие этими препаратами при- 
водило к сравнительно быстрому снижению аффектив- 
ной напряженности и последующей дезактуализации Оре- 
цовых идей, по крайней мере компонента притязания. Из 
1! больных, лечившихся мелипрамином, У 8 было полу- 
чено значительное улучшение. Существенным. является 
то обстоятельство, что у этих больных не наблюдалось 
сравнительно часто возникающих под действием антиде- 
прессантов обострений продуктивнои ‚симптоматики 
(Т. Л. Невзорова и др.). Иногда можно было иметь 
лишь легкую двигательную активизацию, появление не 
свойственной им ранее эмоциональной лабильности и 
: ее 2 7 „ сна. Дополнительное 
довольно выраженных нарушении :5 -8% а 
назначение малых доз тизерцина или галонерилот > 
ко устраняло эти побочные явления. 
При дизморфофобическом бреде, 


ы элементы сниже 
то имелись тревога и элеме я лось 
во многих случаях положительное действие достига 


г В ‹ак пред- 
применением малых транквилизаторов, ны ры 
ставители групп психотропных веществ 0 


эффективными. 
`У больных с бредовых 
дрома (127 больных) так 





в структуре которо- 
нного настроения, 


1 паранондного син- 


иантох 
же ачительные 


же определялись зн 
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различия в реагировании на терапевтическое в 
вие в зависимости от того, на каком этапе преобразова. 
ний синдрома это воздействие осуществлялось. Острые п 
подострые параноидные синдромы (сравнительно недав. 
но возникшие) и характеризовавшиеся еще недостаточ- 
но устойчивыми по содержанию бредовыми пережива- 


ниями, а также выраженным аффектом враждебности к 
окружающему, напряженностью и двигательными нару- 


шениями чаще в форме расторможенности, хорошо ре- 
грессировали при применении нейролептиков и выражен- 
ным общеседативным (плегическим) действием. Из 54 
этих больных 38 дали полную ремиссию или значитель- 
ное улучшение. В то же время, вещества, оказывающие 
меньшее плегическое влияние на психопатологическую 
симптоматику (мажептил, лиоген, галоперидол), приво- 
дили к более медленной и не столь полной редукции сим- 
птоматики. Исключением являются лишь те клиниче- 
ские картины, в которых было представлено очень силь- 
ное переживание страха. Применение лиогена при этих 
состояниях, о чем нами сообщалось ранее, приводило 
иногда к критическому разрешению психотических на- 
рушений в течение 1—7 дней. 

Параноидные синдромы, имевшие хроническое много- 
летнее течение, в структуре которых бы 
несистематизированные бредовые идеи,  предъявлявшие- 
ся в стереотипных словесных формах и не сопровождав- 
шиеся сколько-нибудь развернутой аргументацией и 
адэкватным эмоциональным тоном, оказались резистент- 
ными к большинству нейролентических средств. Однако, 
использование мажептила, обладающего как выражен- 
ными антипсихотическими, так и определенными энергн- 


зирующими свойствами, приводило к более ощутимым 
результатам, чем применение других нейролептиков. В 
этой части наши данные согласуются с приводимыми в 
литературе (Р. А. Наджаров, Г. Я. Авруцкий). 

Таким образом, дифференцированное и наиболее эф- 
фективное лечение различных бредовых состояний дол- 
жно быть основано на данных 


психопаталогического ана- 
лиза, создающего представление о ст 


}: руктуре синдрома 
и этапе его преобразований, а также на учете общеседа- 
тивного, плегического и избирательног: 


о влияния каждо- 
го данного нейропсихотропного препарата. 


ОЗДейст- 


ли представлены 
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ИПОХОНДРИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 
ПРИ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ ШИЗОФРЕНИИ 
И ИХ ЛЕЧЕНИИ 


М. В. СТРУКОВСКАЯ 
Московская городская психиатрическая больница 

№ 4 им. Ганнушкина (главный врач — кандидат мед. наук 

О. В. Кондрашкова) 


Работы, касающиеся ипохондрических состояний, в. 
клинике периодической шизофрении очень многочислен-- 
ны. Отсутствие единого представления о психопатологи-- 
ческой структуре ипохондрии и, в связи с этим, отсут- 
стве надежных дифференциально-диагностических. 
критериев обусловливает, как правило, позднее диагно- 
сцирование этих состояний и затрудняет выбор наиболее: 
рациональной терапии. 

Ипохондрические расстройства при шизофрении с 
периодическим течением наблюдались нами у 60 боль- 
ных; 7 больных были стационированы по поводу первого“ 
приступа болезни, остальные перенесли от 2 до 10 при- 
ступов с клинической картиной циркулярной, депрессив- 
но-параноидной шизофрении и онейроидной кататонии. 
Диагноз периодической шизофрении ставился этим боль- 
ным на основании особенностей психопатологической» 
картины приступов с отчетливыми и глубокими ремисси- 
ями длительностью от 6—8 месяцев до 10—12 лет и ха- 
рактерными для шизофрении изменениями личности, 
выявлявшимися обычно уже после 1—2 приступа бо- 
лезни. 

Начало евания характеризова 
еек: или ке степени неврозоподобными 
и психопатоподобными расстройствами и аффективными 
нарушениями. Длительность инициального периода со 
ставляла чаще всего несколько месяцев, в отдельных- 
наблюдениях — несколько лет. ” , 

тоя депрессивно-ипохондрическии рен 
характеризовался прежде всего выраженными р 25. 
ными расстройствами от подавленности и м Енсь 
чувства: страдания и тоски с явлениями м аичкый 
анестезии. Депрессия носила, как правило, = тив 
диссоциированный характер. Характерна н не 
ность в большинстве наблюдении витальных нару , 


лось, как правило,. 


ай 








отсутствие двигательного и идеаторного то 
выраженное несоответствие между остротой 

ного переживания чувства тоски и объективн 
мыми признаками депрессии, неадекватн 
речи и поведения больных высказыв 
бам. Характерно также не сто 
сти и тоски, 
нок обиды, 
жающим. 


Собственно ипохондрические расстройства возникали 
при небольшой давности процесса с преобладанием аф- 
фективных нарушений наряду с другими симптомами 
‚атипичной депрессии на определенном этапе развития 
последней. Сенестопатии носили, как правило, аналгиче: 
ский или парестетический характер и возникали нередко 
в виде своеобразных кризов при волнении или возникно- 
вении каких-либо непосильных для больных ситуации. 
Неприятные ощущения по органам появлялись у боль- 
ных преимущественно в утренние и 
‘соответствии с возникающими 
глубине депрессии суточными 


неразрывной связи синестопатически-ипохондрических 
и аффективных расстройств у этих больных свидетель- 
ствовала также неспособность многих из них дифферен: 
цировать свои тягостные, мучительные ощущения от чув: 
‘ства тоски, страха и тревоги. 

Почти во всех наблюдениях выявлялись дереализа- 
‘ционные и, как правило, деперсонализационные рас- 
‹стройства, тя 


жело и мучительно переживаемые больны- 
‘ми как болезненное чу 


вство собственной измененности, 
утраты своего «Я». 


Обязательным психопатологическим 
`‘ипохондрического синдрома являлись, 


`авализ наших наблюдений, идеаторные расстройства. 
Расстройства мышления предшествовали возникновению 
ипохондрии и нарастали соответственно остроте состоя- 
ния и длительности заболевания. Уже в инициальном пе- 
риоде отмечались прогресси 


рующее снижение умствен- 
ной работоспособности, резонерство, навязчивые рассуж- 
дения по поводу. своего состояния. По мере дальнейшего 


углубления и генерализации процесса навязчивые рас- 
суждения и толкования все чаще принимали характер 
посторонних, «чужих», возникающих помимо воли. Се. 


рможения, 
СУбъектив- 
о отмечае- 
ость МИМИКи, 
аемым ими жало- 


лько чувство подавленно- 
сколько раздраженность, брюзжание, отте- 


досады и даже злобы по отношению к окру- 


ли вечерние часы в 
у них при определенной 
колебаниями настроения. 


компонентом 
как показывает 
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нестолатии утрачивали сво! 

ро вычурный характер, переходя в доц т 

общего чувства и тактильный галлюциноз.  арибрнекс 
сения и страх за свою жизнь и здоровье все а 

лись с явлениями психического автоматизма 

сменялись бредовой убежденностью в на. ы 


СК р Е личии тяжелого 
соматического заболевания. Ипохондрический бред но- 
сил, как 


‘ак правило, характер толкования и сочетался обыч- 
но с несистематизированными идеями отношения и воз- 
деиствия в адрес родных, соседей, сотрудников по работе 
И — во многих наблюдениях — врачей, которые «запу- 
стили» заболевание по халатности или «специально». 
Идеи отношения и отравления в адрес окружающих бы- 
ли связаны во всех наблюдениях с содержанием основ- 
ного ипохондрического бреда, явлениями дереализации 
и деперсонализации. Дереализационные и деперсонали- 
зационные нарушения принимали по мере нарастания 
процесса все более бредовый характер, достигая нередко 
степени рудиментарного (а в двух наших наблюдениях — 
даже полного) бреда метаморфозы на высоте депрессив- 
ного состояния и рядом ретуальных действий. Е 
Катамнестическое изучение наших наблюдении выя- 
вило две основные тенденции в течении заболевания: 
1) постепенную смену выраженного депрессивно-ипохон- 
дрического синдрома состояниями так называемой «стер- 
той депрессии» с отчетливой тенденцией к трансформа- 
ции интермиттирующего течения в непрерывно текущее 
в ряде наблюдений; 2) постепенное нарастание от при- 
ступа к приступу депрессивно-параноиднои ий 
ки с прогрессирующими расстроиствами ры 
организованностью поведения и различными клини в 
ми проявлениями синдрома психического рыбы ож 
Таким образом, клиническии анализ Нан Зы 
ний свидетельствует о сложном генезе рее нь 
сипдрома в клинике периодической шизофрении, этапах 
ладанием аффективных нарушений на ие: широ- 
заболевания и преимущественно параноидны? 
ком понимании) расстройств 
состояния или большей давности 
ан АН, ре > его сд 
туры данного синдрома и солевания с учетом ост- 
клиническими проявлениями забол сса показывает, что 
роты состояния и давности процессе 


у) обыденность, приним 











ами при большей остроте 


и процесса. = т 
аталогической струк- 
ругими 
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ипохондрический синдром возникает на опреде 
этапе развития заболевания, при определенной глубине 
депрессии с аффективными идеаторными расстройствами 
наряду с явлениями дереализации и деперсонализации, 
навязчивостями и психической астении, н подчиняется 
всем закономерностям шизофренического процесса. Ди- 
намика ипохондрического синдрома и переход его в дру- 
гие психопатологические синдромы определяется, таким 


образом, прогредиентностью самого шизофренического 
процесса. 


Сложная психопатологическая структура 
ческого синдрома в клинике пе 


обусловливает необходимость комбинированной терапин 


нейролептическими и антидепрессивными средствами с 
учетом давности заболевания и преобладания в клиниче- 
ской картине расстройств аффективного или иде 
генеза. Правильный выбор методики ко 
терапии позволяет получить хорошие терапевтические 
результаты при преимущественно аффективном генезе 
сенестопатически-ипохондрических расстройств, при пз- 
реходе ипохсндрии в параноидную терапевтические 
результаты несколько хуже. В первом случае нами ус- 
пешно применялась комбинация триптизола в дозе до 
200—300 мг, седуксена в дозе до 35 мг и других антиде- 
прессивных средств с микродозами нейролептиков (три- 
фтазин в дозе до 2,5—5 мг, лиоген в дозе 1—2 мг, ма- 
жептил в дозе до 2—5 мг). При преобладании парано- 
идных (в широком понимании) расстройств больные 
получали инсулинотерапию 


или значительные дозы ней- 
ролептиков (трифтазин в дозе до 40—— 


—45 мг и другие) в 
сочетании с седуксеном в дозе до 30 мг или небольшими 


дозами триптизола (до 60—-70 мг) и других антидепрес- 
сивных средств; по мере исчезновения галлюцинаторно- 
бредовых переживаний у этих больных все более отчет- 
ливо выявлялись скрывавшиеся за параноидным фаса- 
дом аффективные нарушения, дозы нейролептиков при 
этом соответственно уменьшались до 1—5 мг с целью 
использования стимулирующего эффекта, а дозы антиде- 
прессантов увеличивались до 200—300 мг. Полученные 
нами обнадеживающие терапевтические результаты прн 
лечении ипохондрических расстройств в клинике перио- 
дической шизофрении не позволяют относить ипохондри- 
ческий синдром к числу некурабельных. 
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К ВОПРОСУ О ЛЕЧЕНИИ 

ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИИ 

СОЧЕТАЮЩЕЙСЯ С ХРОНИЧЕСКИМ 
АЛКОГОЛИЗМОМ 


В. И. КИСЕЛЕВ 
Алтайская краевая психиатрическая больница № 


2, г. Б й 
(главный врач — И. 2. Бирюкова) ы 


Лечение больных шизофренией, сочетающейся с хро- 
нуческим алкоголизмом, разработано мало. Трудность 
лечения усугубляется и тем, что вопрос об особенностях 
клинической картины этого варианта шизофрении в ли- 
тературе освещен недостаточно и противоречиво. 

В настоящей работе нами проанализированы резуль- 
таты лечения 30 больных парансидной шизофренией, со- 
четающейся с хроническим алкоголизмом. Наблюдались 
больные в возрасте от 25 до 50 лет, с давностью заболе- 
ваний от 3 до 20 лет. Для лечения применялись нейролеп- 
тические (аминазин, трифтазин, галоперидол, тизерцин), 
транквилизирующие (триоксазин, элениум) и антиде- 
прессивные (нуредал) средства. Определяющее значение 
для назначения того или иного комплекса лекарств име- 
ла структура и динамика ведущего синдрома, а также 
время возникновения хронического алкоголизма и его 
характер. у 

По времени возникновения хронического алкоголизма 
больные были разделены на 2 группы. У 19 больных ши- 

зофренический процесс возник В период иаесного 
алкоголизма -— Г группа, у 11 = алкоголиз: 
прис: ился к шизофрении -- 11 гру ы ; 

> вил, К: первой группы а. 

стационар по поводу психопаталогических эп! >. 
поминавших алкогольные психозы $ некоторымн ь 

ательном клиническом 
ностями, заметными лишь при ТЩ а. 
анализе. Только в последующем ВИЗ 2$ 
ноз шизофрении. В клинике ии м: преследо- 
мание наличие наряду с развернутыми и КПерамбв, 
вания, отношения с синдре = а также галлю- 
ярких и ПО и = Е них имеется 
цинаций. Больные Утес лосы», «растут вто- 
«плесень в мозгах», «выскакивают 
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рые зрачки». Наше внимание в основном было обращено 
на. амбулаторное лечение. Обычно после выписки из 
стационара у больных не отмечалось полной критики к 
пережитому, они были угрюмы, замкнуты, раздражитель- 
ны, наблюдалась тяга к алкоголю. В последующем на- 
блюдались «псевдообострения», заключающиеся в крат- 
ковременном (5—10 дней) усилении параноидной симп- 
томатики после алкогольных эксцессов. Хороший лечеб- 
ный эффект в этих случаях оказывало применение 
галоперидола и аминазина. В результате проведенной 
терапии оживлялась эмоциональная сфера больных, они 
становились податливей к психотерапии, стремились к 

труду. Колебания настроения купировались присоедине- 

нием к галоперидолу и аминазину элениума, в выражен- 

ных случаях элениума и нуредала. Сочетание трифтази- 

на и аминазина у этой группы больных (в отличие от 

второй группы) не улучшало состояние, а иногда вело 

к ухудшению. 

У больных второй группы (11) хронический алкого- 
лизм присоединился к шизофрении. Несмотря на выра- 
женные параноидные эпизоды в прошлом, тип течения 
заболевания у этой группы приближался к вялому. В 
клинике ведущими были психопатоподобные изменения 
на фоне стойкой гипомании. Больные были несколько 
дурашливы, болтливы, навязчивы, гиперсексуальны, 0б- 
наженно рассказывали о своей интимной жизни. 

Злоупотребление алкоголем быстро прогрессировало 
и приобретало запойный характер. Сочетание трифтазн- 
на и аминазина действовало на больных удовлетверн- 
тельно, применение же трифтазина и галоперидола, Га- 
лоперидола и аминазина оказывалось менее эффектив- 
ным. У 5 больных второй группы отмечалась резистент- 
ность к трифтазину и аминазину. 

В этом случае хорошо помогало переливание плазмы, 
инъекции пирогенала, сульфазинотерапия, проводимые 
амбулаторно перед курсом лечения нейролептиками. 

Таким образом, лечение оольных параноиднойи шизо- 
френин, сочетающейся с хроническим ое 
бует дифференцированного терапевтического подхода. 
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дис 
к К ти КОМБИНИРОВАННОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
№. С НЕИРОЛЕПТИЧЕСКИМИ СРЕДСТВАМИ 
, 
Ующе, НОИДНОЙ 
те Ще ПАРАНОИДНОЙ ФОРМЫ ШИЗОФРЕНИИ 
Ной ` Э. И. ПОДУРУЕВА 
к ИЙ Ея клиническая психиатрическая больница № 4 
Рим им. 11. Б. Ганнушкина (главный врач — канд. мед. наук 
рове О. В. Кондрашкова) ь 
ольН Курс психиатрии Московского медицинского стоматологического 
Ы института (заведующий курсом —- доцент М. Ф. Матвеев) 
реми Отдел психофармакологии Московского института психиатрии. 
присоел; МЗ РСФСР (заведующий отделом — доктор мед. наук 
кр ине Г. Я. Авруцкий) 
2 Ыраже 
три . 
№. В ряде случаев при лечении шизофрении хороший 
ы ие от терапевтический эффект достигается применением ком- 
огда зело бинированной терапии. Как указывают И. Г. Равкин и 
Р. Г. Голодец, при комбинированном лечении быстрей 
7 р те ` р. 7 ‚ т 
‘ий алкого- теряют свою актуальность психопатологические пережи- 
1 на выра: вания, нет резких колебаний в их выраженности, часто 
яп течения наблюдаются более глубокие и более устойчивые ре- 
миссии. 
лому. 
ВЯ ней Т. А. Невзорова указывает, что комбинированная: те- 
ИЗМ 5 рапия, изменяя реактивность организма, улучшает каче- 
нескол ство ремиссий. При этом, применение стимуляторов спо- 
альны, сооствует раскрытию структуры синдрома. 
ти, Нами использовалось для комбинированного лечения 
ссир о сочетание малых доз галоперидола, френолона и тизер- 
я и. цина (или аминазина), отличающихся своими оощими и 
ран элективными свойствами (Г. Я. Авруцкий). в 
вл а Галоперидол сочетает в себе нейролептически! ==: 
идол ; фект и известные стимулирующие психическу ю деятель 
эфф ность свойства. я 
д ы ‚лирующим деистви- 
ези Френолон также обладает стимулиру ь не 
р е р б , смягчению дефекта 
ем. Эти нейролептики способствуют с1 


б их явлений и про- 


е 18° за счет уменьшения апато-абулическ 
цессуальной симптоматики. ее 
свод" ава: отличается преобладанием тормозных ком 
ка ри понентов в собственно психотропном действии, а 
Юй р ‚ Галоперидол назначался в дозах” от ам 
Мом 1 френолон от 5 до 20 мг, тизерцин от 25 До А 
| хо" аминазин от 50 до 150 мг). В процессе ле 9 
ии подбирались индивидуально в зависимости от к: 
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«кой картины и индивидуальной реактивност 
ма, с учетом психофармакологически против 
свойств этих нейролептиков. 

Лечение продолжалось от | до 2—3 месяцев и более. 
„Лечение применялось 49 больным шизофренией, парано- 
идной формой с непрерывно-прогредиентным, перемежа- 
‘юще-поступательным и приступообразным типом течения 
(по А. В. Снежневскому). У 14 больных отмечалась на. 
‘следственная отягощенность психическими заболевания. 
ми. У 19 больных отмечались признаки органически или 
`соматически неполноценной почвы, которые (по С. Г. Жи- 
‘слину) затягивают течение процесса. 

Больные были разделены на 4 группы с учетом типа 
течения и структуры клинической картины. 

Первую группу составляли 5 больных с вялотекущим 
чпизофреническим процессом. Обострения у них характе- 
‘ризовались злобно-напряженным аффектом с фрагмен- 

тарными галлюцинаторно-бредовыми переживаниями, 
‘рудиментарными психическими автоматизмами. В про- 
цсссе лечения исчезла продуктивная психопатологиче- 
‘ская симптоматика и наступили ремиссии типа «В» у 4 
‘больных, типа «С» у 1 больной. 

Вторую группу составляли 8 больных с вялопрогре- 
диентным течением шизофрении. У них систематизиро: 
ванный паранойяльный монотематический бред, сочета- 
пощийся с медленно нарастающими изменениями лично- 
‘сти, постепенно расширялся до параноидного. У 6 боль- 
‘ных имел место парафренный синдром. В процессе лече- 
ния у больных этой группы бред постепенно терял свою 


‚актуальность, поведение упорядочивалось, появлялись 
‘реальные планы на будущее. 


Третья группа состояла из 1 
‘ным течением и заметной п 


и организ. 
оположных 


9 больных с волнообраз- 
рогредиентностью процесса, с 


ых переживаний в процес- 
се течения болезни наблюдались аффективно окрашен- 
з приступы. У 8 больных 

а ивых негативных рас- 
упах выступали галлю- 

ания и кататоническис 
я у этих больных посте- 
бредовые идеи теряли 


обратному развитию. 


иенно галлюцинации, 
свою актуальность, подвергались 
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дальнейшем у бол ‹ у 

В да :. Г) ьных наступили ремиссии по класси- 

фикации М. Я. Серейского типа «В» — у 

па «С> —у 5 больных, типа «Д» — у 
Четвертая группа состояла из 17 


. = м заболевания. Состоя- 
ние у оольшинства оольных ха: 


рактеризовалось как ко- 
нечное. У некоторых же больных имели место отдельные 
признаки движения процесса. Ремиссии у этих больных 


были типа «В» —у 2 больных, типа «С» — у 8 больных. 
тина «Д» —у 6 больных. Улучшения не наблюдалось у 
одной больной. 

Следует отметить, что У больных 3 и 4 групи в про- 
цессе лечения отмечалась своеобразная динамика психо- 
патологических расстройств, выражавшаяся в воздейст- 
вни на негативную симптоматику, в неожиданно быстрой 
редукции эмоциональных нарушений, в большей доступ- 
ности больных и в более отчетливом оформлении и вы- 
явлении, продуктивной психопатологической симптома- 
тики. При этом эмоциональные реакции у больных ста- 
новились более пластичными и адекватными, сгановился 
более продуктивным контакт, появлялся интерес к окру- 
жающему и чувство теплоты к близким. Продуктивность 
контакта обычно наблюдалась по миновании остроты тех 
или иных явлений, когда больные начинали сомневаться 
3 своих переживаниях и часто обращали на это внима- 
ние врача. Такая доступность больных проявлялась лишь 
постепенно в процессе редукции психопатологических 
переживаний, что позволяло наиболее полно ринит 
динамику обратного развития тех или иных синдроу 
болезни. Сы 

Катамнестически прослежено всего 37 же 
стояние остается удовлетворительным у 9 м 
Длительность ремиссий от 1 до 3 месяцев — у еда 
от 4 до 7 месяцев —у 8 больных, от 8 месяцев д 
и более — у 10 больных. ь ‚. 

У 12 а наступило обострение тыр ее 
6 больных после выписки прекратили принимат ааааи 
ства: 2 больных — после замены ыы Берн ее 
1 больной — после перенесенного гриппа, еведены на 
за побочного действия нейролептиков пер х обостре- 
другие виды лечения. У большинства ое ка и ча- 
ния развивались медленно, протекали более вя. 
сто не достигали прежней интенсивности. 
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Таким образом, терапия сочетанием малых доз т 
ное антипсихотическое действие на продуктивную симп. 
томатику шизофрении, влияет на симптомы дефекта, 


способствует выявлению остаточной эмоциональной со- 
хранности. 


ВЛИЯНИЕ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
ПСИХОТОНИЧЕСКОГО ЭФФЕКТА 
НА РЕЗИСТЕНТНОСТЬ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО 
ПРОЦЕССА 
























Т. А. НЕВЗОРОВА, Е. С. ОРЛОВСКАЯ, 
В В. Д. ПОЛЯКОВ, С. А. ФАДЕЕВА 
Кафедра психиатрии (заведующий — профессор В. М. Банщиков} 


1-го ММИ им. НИ. М. Сеченова 


Среди важнейших задач, стоя 
исихиатрией, являются поиски 
резистентности психопатологической симптоматики к те- 
рапии, возникающей на различных стадиях течения пси- 
хнческих заболеваний, прежде всего при шизофренин- 
Прежние работы, вышедшие из клиники им. С. С. Корса- 


кова, были посвящены анализу действия антидепрессан- 
тов (1968 г.). В настоя 


щей работе приведены анализы 
действия препарата психотонического эффекта. - 
Наши наблюдения касаются 106 больных шизофре- 
нией, которые несмотря на различный тип течения про- 
цесса и клиническую разновидность, могли быть объеди- 
нены по принципу стабилизации, ригидности психопато- 
логической симптоматики, т.е резистентности в 
отношении различных 


внимание тот факт, чт. 


щих перед современной 
методов преодоления 


томы стабилизации выявлялись с равной степенью 
интенсивности у больных с относительно недавно начав- 
шимся процессом и давно текущим. К моменту выявле- 
ния симптомов стабилизации психопатологической симп- 


томатики больным были проведены инсулинокоматозная 
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терапия и. Е психотропными препаратами без 
зыраженного эффекта, что и давало право отнести < : 
случаи к терапевтически резистентным. ра: = 

ВЕ авы резистентность сказывалась на- 
личием стойких апатико-абулических, субступорозных 
вялых параноидных, кататоно-параноидных,  параноидно. 
тебефренных проявлений, мало меняющихся на протяже- 
нии месяцев и даже лет, несмотря на смену характера 
лечения, изменение доз и их отмену. з 

В поисках средств, воздействующих на степень рези- 
гтентности шизофренического процесса, нами был избран 
отечественный препарат фенаминоподобного, ингибиру- 
ющего МАО действия — сиднофен, производный сидно- 
нимина. 

Результаты наших исследований дают основания 
считать, что сиднофен в дозах от 0,1 до 0,75 — 1 г оказы- 
вает определенное воздействие, направленное на измене- 
ние клинической структуры и течения шизофренического 
процесса. Более подробный анализ дает право говорить 
о неоднородной направленности этих сдвигов, что в зна- 
чительной степени определяется не только дозировком 


препаратов, но и структурой ведущего синдрома и стадий 
процесса. Определенный интерес представляет оценка 


характера действия сиднофена при так называемых де- 
фектных состояниях, вне зависимости от формы и тина 
течения шизофрении, т. е. при остром и хроническом те- 
чении. Основным содержанием исходного состояния 
шизофренического процесса являлось Ем 
дение, потеря инициативы © отдельными За ры 
ми, парафренными и субступорозными р ды 
какой-либо заметной динамики В сторону У ес = 
нарастания симптоматики В нак И рана ре 
ИНСТИНКТЫ ое тт вно-соматических 
ции на ситуацию, комплекс веге = О еНныХ, ГИПОЗ 
нарушений, укладывающихся в рам } 


и ‚ казалось бы, полно- 
олняли картину, к о 
На шизофренического дефекта. 


стыю стабилизированного „ Е ияменения 

Отсутствие какого бы то ни было вси препаратов 
йроле : 

различных доз инсулина, неиро дефектном 


жение о 
м ее них условиях требо- 
состоянии, близком к Хх. 


01 вся- 
ельства потери 
вал кие-то объект < -ию вышеопи- 
лись ка тожности К изменени! 


кой потенциальной в03\ 
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ивные доказ 
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санного состояния в сторону регредиентности указанной 
<имптоматики. Мы избрали путь применения отечествен. 
ного препарата сиднофена, имея в виду его стимулиру- 
ющее воздействие, как фенаминосодержащего средства. 
Результаты оказались заслуживающими внимательного 
изучения. Из общего числа длительно болеющих (43) 
почти у всех можно было отметить то или иное измене. 
ние в состоянии. Обобщая эти данные можно говорить 
© следующих трех разновидностях влияния указанных 
средств. 

Одну группу составили больные, реакция которых на 
введение сиднофена характеризовалась вскрытием, раз- 
рыхлением так называемого дефектного состояния. При 
этом важно, что обострение проявлялось различной сим- 
атоматикой в зависимости от исходного фона. Особого 
Упоминания заслуживает группа больных, у которых 
Усложнение психопатологического синдрома происходи- 
ло за счет появления расстройств другой структуры, что 
давало право говорить об активизации процесса. При 
этом под термином «активизация» понимались измене- 
ния и аффективных н поведенческих реакций, что давало 
возможность больным приспособиться к внутрибольнич- 
ной, домашней обстановке с овладением простейшими 
трудовыми навыками в условиях трудовых мастерских. 

Другая сторона активизации процесса проявлялась 
появлением продуктивной психопатологической симито- 
матики, составляющей содержание манифестной стадии. 
Наблюдалось выявление паранойяльного, парафренного 
бреда, синдрома Кандинского, усиление аффективной 
напряженности, что сказывалось в тенденции к агрессив- 
ным реакциям, и, наконец, моторное возбуждение, бес- 
порядочное с гебоидными чертами. Что касается субсту- 
порозной симптоматики, в том числе и люцидной ката- 
тонии, то и в этих случаях влияние сиднофена оказалось 
более подчеркнутым и разнообразным. У одних больных 
наблюдалось довольно быстрое (первые две недели по- 
сле начала терапии) исчезновение симптомов двигатель- 
ного заторможения, мутизма; больные из постоянного 
многомесячного постельного пребывания в одной позе 
с подушкой Дюпре, стереотипными движениями стано- 
вились активнее, вставали, сами себя обслужнвали, от- 
вечали на вопросы, проявляли интерес к своей перспек- 
тиве. Другие больные в ответ на повторное введение 
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чофена оставались лцеству я 
ра ^- считать ИОВ роменаст 25 о ева ыы, 
: : - } слабления мышечно- 
го, а также аффективного напряжения. Самое сущест- 
венное заключается в том, что последующая нейролеп- 
тическая терапия теми же средствами, что и до назначе- 
ния сиднофена, с которой можно было связать стабили- 
зацию процесса, оказалась значительно эффективнее. 
Так, из 43 больных 5 больных с хроническим кататониче- 
ским состоянием, беспрерывным многолетним пребывани- 
ем в условиях стационара, были выписаны домой в со- 
стоянии улучшения. Наконец, у третьей группы больных, 
составляющих половину длительно болеющих, не было 
возможности отметить сколько-нибудь выраженную ре- 
акцию на повторное введение сиднофена. 

Вместе с тем, приведенные данные должны быть оце- 
нены как существенные с точки зрения поисков путей, 
предотвращающих нарастающую резистентность и ста- 
билизацию дефектного состояния. 

Напрашивается другой не менее важный вывод о том, 
что основой стабилизации психопатологической симпто- 
матики являются нейродинамические мезанизмы и что 
симптоматика, клинически оцениваемая как дефект, как 
исходное состояние, может подвергнуться обратному ди- 
намическому преобразованию. 


К ВОПРОСУ О РЕЗИСТЕНТНОСТИ К ТЕРАПИИ 
И СПОСОБАХ ЕЕ ПРЕОДОЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ 
С НЕБЛАГОПРИЯТНЫМ ТЕЧЕНИЕМ 
ШИЗОФРЕНИИ 


И. Г. РАВКИН, Р. Г. ГОЛОДЕЦ, В.А. ЕЖКОВА 


х } и МЗ РСФСР 
Московский институт психиатри № 4 им. Ганнушкина 


Клиническая психиатрическая больница в 
(главный врач — кандидат медицинских наук 0. В. Кондраии ) 


Борьба с резистентностью к лечебному преночьны 
уже с давних пор составляет одну из Е Ее 
задач в терапии психич болеваний. Эта пр 


астоящее время 
сохраняет большую акт н ре: 
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несмотря на то, что психиатрическая клиника обогати. 
лась большим количеством разнообразных и весьма эф- 
фективных лечебных средств. 

Многочисленные наблюдения с несомненностью по. 
казали, что имеется большая группа больных шизофре- 
нией, преимущественно с большой давностью заболева- 
ния, резистентных в отношении воздействия различных | 
мощных психотропных средств и их сочетаний. Из ска- 
занного следует, что проблема резистентности и изыска- 
ние способов ее преодоления приобретают для психиа- 
трической клиники большое значение. Между тем, эта 


проблема, особенно в психиатрической литературе, осве- 
щена недостаточно. 





































































Следует различать два основных, противоположных а ото 
по своим свойствам, вида резистентности: положитель- | о к резстенти 
ную и отрицательную. Не останавливаясь в рамках на- `  №ваюЩаяся к: 
стоящего сообщения на характеристике последней, ука- ‚ МБХ МОЖ ПОЯВЛЯТЬСЯ 
жем лишь, что при отрицательной резистентности боль- ‚пррененоло препарата, | 
вые обнаруживали невыносимость даже к малым дозам “а, который начале 
различных лекарственных веществ, готовность к пара- < организма, 
дсксальным реакциям. По существу, это лица с «пони- В, ‚а 
женной сопротивляемостью» (Н. В. Лазарев), «неспеци- ма Залей щен % 
фической сенсибилизацией» (Г. Селье). В подобных в - Чт Падо в 
наблюдениях приходится изыскивать средства; направ- т бе 
ленные на повышение сопротивляемости организма. Для | м в Ата ( 
этих целей мы применяли ‹адаптогены»: дибазол, вита- А ад 
мин Вр? и их сочетания. ма У о ЗЫ 

Под положительной резистентностью следует пони- | - о 
мать значительную устойчивость патологического процес- м а МУ т 
са и организма в отношении воздействия лекарственных А у Аа 
веществ. Наблюдения, однако, показали, что при устой- а и. 
чивости к различным лекарственным препаратам, у МНО- а а а 
гих больных отмечается устойчивость и к другим воздей- № и у а, 
ствиям, в частности к инфекциям. По терминологии м Ж №. 
Н. В. Лазарева это лица с повышенной сопротивляемо- \ , 


стью. Так, больные с затяжным неблагоприятным тече- р 
нием шизофренического процесса часто не только явля- \ 
ются весьма устойчивыми в отношении различных ле- 
карственных веществ, но и мало реагируют на длительное 
их применение, не обнаруживая каких-либо побочных 
реакций, непосредственно связанных с действием само- 
го препарата. В подобных наблюдениях аминазин, на- 
пример, даже в больших дозах не вызывает тахикардин, 
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гипотонии, редко развиваются 
кожные реакции и др. 
Причины резистентности к 


мирующие эту резистентность, весьма многообразны и в 
полной мере еще не раскрыты. С определенностью мож- 
но говорить лишь о роли, с одной стороны, длительности 
самото патологического процесса, с другой стороны — 
длительности воздействия лекарственных веществ, В 
этих случаях специальными исследованиями удается ус- 
тановить ряд особенностей, свидетельствующих о сниже- 
нии или извращении показателей общей неспецифиче- 
ской реактивности организма (диссоциация отдельных 
показателей белкового и углеводного обмена, а также 
сдвиг реакций неспецифического иммунитета в сторону 
их снижения, тенденция к нарастанию собственно моно- 
цитов при моноцитографическом исследовании и т. д.). 
Развивающаяся резистентность к лечению на началь- 
ных этапах может появляться лишь в отношении длитель- 
но применяемого препарата. Так, например, отмечено, что 
аминазин, который вначале вызывал определенную ре- 
акцию организма, а иногда и некоторое улучшение со- 
стояния, в дальнейшем не обнаруживал какого-либо дей- 
ствия. Наступало привыкание к препарату. Другие ней- 
ролептические средства (мажептил, галоперидол) в 
ряде случаев вначале вызывали улучшение состояния, а 
с лальнейшем появлялась резистентность и к этим ик 
другим лекарственным веществам. Наступившее привы- 
кание к аминазину находит свое отражение и в данных 
иммунологического исследования и может быть опреде- 
лено как «специфическая» резистентность или «специфи- 
ческая адаптация», а резистентность ко всем применяе- 
мым лекарственным средствам — как ны: 
резистентность, «неспецифическая адаптация» (Т. ны 
Этот вид резистентности, как уже писал один ее 
(И. Г. Равкин), мы рассматриваем, как вадитнюе он 
пенсаторное образование, включающее элементы ; 
пенсации через край». 
и звиных случаях особое значение ет 
применение средств, видоизменяющих реактив 


низма, направленных на укрепление последнего, повыше- 


б т й те- 
ние его защитных сил И сенсибилизацию проводимой 


рапии. 24 
Из большого количества имеющихе 


явления паркинсонизма, 


терапии и факторы, фор- 


я в нашем распо- 
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ряжении многолетних наблюдений в настоящем сообще. 
нии специальному анализу подвергнуто лишь 106, отно- 
сящихся к больным, которым к основному курсу лечения 
в целях преодоления резистентности дополнительно при- 
менен ряд медикаментозных средств. 

По клиническим проявлениям это были больные, мно- 
гократно и длительно находившиеся на стационарном 
лечении, заболевание которых характеризовалось непре- 
рывно-прогредиентным течением. Из отдельных форм за- 
болевания наиболее часто отмечалась кататоническая, 
гебефреническая и ядерная параноидная. Четко выступа- 
ли симптомы дефекта. Для всех больных при последнем 
стационировании характерным было отсутствие терапев- 
тического эффекта или незначительная его выражен- 
ность, несмотря на большую терапевтическую направлен: 
ность, с. применением современных методов лечения, 
включая и комбинированные виды. . 

Из отдельных средств, обладающих высокой биоло- 
гической активностью, направленных на повышение. эф- 
фективности лечения нами применялись: продигиозан, 
лидаза, гормональные препараты — адипозин, нероболил. 

Препарат продигиозан применен нами в психиатри- 
ческой практике впервые. Продигиозан зарекомендовал 
себя при лечении хронических и острых воспалительных 
процессов. Как показали специальные исследования, он 
активизирует деятельность системы гипофиз-кора надно- 
чечников, фагоцитарную активность ретикуло-эндетбли- 
альной системы, специфический иммуногенез, ускоряет 
восстановительные процессы, нормализует проницае- 
мость и тонус сосудов. В наших наблюдениях препарат 
оказался эффективным у 22 из 32 больных шизофренн- 
ей, получавших такое лечение. Из 10 больных с отсут- 
ствием терапевтического сдвига, у 4 в период применения 


названного препарата наблюдалось некоторое обостре- 
ние психотических проявлений. 

Лидаза была применена 50 больным. Улучшение раз- 
ной степени выраженности и продолжительности наблю- 
далось у 35 больных. Лучшие результаты были отмечены 
у 12 больных с затяжным приступом параноидной фор- 
мы шизофрении, внутрибольничное улучшение типа 
«Д» —у остальных 23 больных с различными варнанта- 
ми ядерной шизофрении с многолетним безремиссион- 
ным течением процесса. Следует при этом отметить, что 
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Нить к м многих из них представилось возможным выписать в до- 
Оль р приспо С и че И лнению несложных трудовых: 
Стац Ые + процессов (надомная работа, работа в лечебных мастер-- 
овал ских). 5 
Гормональные препараты были применены 24 боль-- 
НЫх ным (адипозин — 16, нероболил — 8). Улучшение состо-. 
атато и `Й яния наблюдалось после 9--3 инъекций адипозина из 
Тетко . было более явным у больных с эндокринной недостаточ- 
Три по “к ностью, со склонностью к ожирению. Эффект нероболила 
`твие ы Два был менее заметным, при этом нестойким. 
его в ерапе». Следует отметить, что во всех случаях с положитель- 
м Ыраж ным терапевтическим эффектом при применении выше- 
'Ю напр перечисленных средств были отмечены наиболее выра- 
дов женные сдвиги в лабораторных исследованиях: появле- 
ние эозинофилов в крови при предшествующей гипо- № 
'Сокой биол. анэозинофилии, изменение белковых фракций, нараста- 
вышение 3 ние количества промоноцитов в моноцитограммах и дру 


гие сдвиги. 
продигиозан, 


н, нероболиа. 
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<тическое исследование больных шизофренией, резистек. 


тных к нейролептической терапии. Для исследования 
была отобрана группа из 300 больных по случайному 
признаку. Критерием отбора явилось длительное (от 5 
до 20 лет и выше) безремиссионное течение процессов 
‚у больных, которым в прошлом проводилось неоднократ- 
Но от 5 и более курсов, лечение различными нейролепти- 
ками (аминазином, трифтазином, галоперидолом, лиоге- 
ном, мажептилом и др.) в том числе и в комбинациях. 
Продолжительность курсов лечения была от 6 месяцев 

-до | года и более, перерывов между курсами практиче- 

-ски не было. Состав этой группы больных, резистентной 

к нейролентической терапии был следующий: к парано- 
`идной форме относилось 61,3%, кетатонической — 19,7%, 
гебефренической — 8,3%, простой — 8%, периодической 
< переходом в непрерывное течение — 2,7%. Таким 0б- 
‚разом, общей характерной особенностью рассматривае- 
мых больных было непрерывно прогредиентное течение 
‘процесса, лишь в 2,7% случаев на ранних этапах забо- 


-левания отмечалось течение с онейроидными, аффектив- 
но-параноидными приступами, в дальнейшем, однако, 
обнаруживалось усложнение психопаталогической кар- 


тины, затяжной‘ характер приступов и переход в непре- 
‚рывное течение. 


Переходим к анализу каждой формы в отдельности 


У 184 больных диагносцировалась параноидная фор* 
ма шизофрении, у трети больных заболевание началось 
-до 20 лет, у большинства — до 24 лет. Таким образом, 
“большая часть этой группы относится к ранней парано- 
идной шизофрении (93 больных). 


#. 
Обращала на се0Я 
знимание значительная наследственная отягащенность 


‚психическими заболеваниями (у 67 больных}. У 27 боль- 
ных в преморбиде можно было отм 
`недостаточность ЦНС. 


Клинически в рамках этой формы доминкровали на- 
иболее прогредиентные варианты 


ранней параноидной 
‘формы (93 больных), с быстрым появлением и преобла- 
данием в дальнейшем вербального галлюциноза, а также 
синдрома Кандинского-Клерамбо, ранним присоединенн- 
ем вторичной кататонии, обычно с самого начала неле- 
пым, вычурным содержанием бреда без выраженной си- 
стематизации, ранней парафренизацией 


етить органическую 


И во многих 
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слузаях наличием постоянного злобно-напряженного 
эффекта. 


Течение болезни было непрерывно-прогредиентным 
у 160 больных, шубообразным у 20 и вялотекущим лишь 
у4 больных. К началу лечения нейролептиками давность 
заболевания составляла 10 лет и выше У Г3 больных, 5— 
[0 лет у 59 больных, 3—5 лет У 52 больных. Эти данные 
говорят о том, что лечение аминазином у части больных 
зпервые проводилось не в начале, а на более поздних 
этапах заболевания, хотя следует указать, что проводив- 
шаяся им ранее активная терапия (инсулин, ЭСТ, сон, 
сульфозин) также была неэффективной. В процессе тера- 
пии на разных этапах течения заболевания совершенно 
не дали ремиссий 136 больных, у остальных отмечались 
незначительные кратковременные внутрибольничные 
улучшения. Часть больных выписывалась домой, но без 
особого улучшения. Больные обычно не удерживались в 
домашних условиях, отмечалось неправильное поведение, 
В связи с чем они вскоре вновь возвращались в стаци- 
энар. 

Об особой злокачественности процесса говорит и тог 
факт, что к моменту обследования у 106 больных отме: 
чались близкие к конечным состояния, клинические ва- 
рианты которых представляли собой главным образом 
сложные кататоно-параноидные, гебефренно-параноид- 
ные и шизофренические картины. Остальные больные 
обнаруживали средние и тяжелые степени шизофрениче- 
ского ефекта. 

У к больных, несмотря на продолжение терапии, 
В том числе массивными дозами нейролептиков, ЕН 
лись характерные для течения процесса и ее. 
терапии обострения заболевания, появление 5 о 
рующегося возбуждения, усложнение бреда и тр з 

- льствовало о том, чтс 
мация синдромов, что свидете; На С 
длительная массивная терапия мало отражал: ВН: дли- 
реотипе течения болезни. Следует И: и на про- 
тельная терапия в этих случаях мало зе наличием у 
гредиентность процесса, что Ея кого шизофре- 
значительного количества больных глуоо. 
нического дефекта а 

В то же время в контрольной гр 
впервые на аминазине ремиссии, С 
шизофрении диагносцировалась у 7 


уппе больных, давших 


параноидная форма 
больных из 100 
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обследованных. При этом заболевание начиналось в 
большинстве случаев в возрасте свыше 35 лет, давность 
заболевания к началу лечения нейролептиками была 
3—5 лет. Большинство из них давали терапевтические 
ремиссии в прошлом, на аминазине отмечались ремиссии 
типа «В» у 33 больных, «С» у 67. Течение процесса у 
этих больных в отличие от больных резистентной группы 
было преимущественно вялое (у 18 больных) и шубооб- 
разное у 59 больных. 


С кататонической формой шизофрении в резистентной 
группе оказалось 59 больных. Из них у 40 больных за- 
болевание началось в возрасте от 10 до 24 лет. У одной 
трети больных отмечалась наследственная _ отягащен- 
ность, у 15 больных определялись признаки церебрально- 
органической недостаточности в преморбиде. Клиниче- 
ская картина во всех случаях характеризовалась нали- 
чием массивной продуктивной симптоматики (бреда, 
психических автоматизмов), с преобладанием в рамках 
кататонии состояний возбуждения. Течение заболевания: 
почти у всех больных непрерывно-прогредиентное, без 
шубообразных обострений. Несмотря на непрерывную 
массивную терапию нейролептиками (в том числе гало- 
перидолом, трифтазином, мажептилом), существенных 
терапевтических сдвигов не наблюдалось. Отмечалась 
грубая прогредиентность процесса, 55 больных к момен- 
ту исследования находились в близком к исходному с0- 
стоянию, преимущественно с негативистическим, дураш- 
ливым слабоумием, с грубой речевой разорванностью, У 
остальных больных были выраженные шизофренические 
изменения личности. 

Гебефреническая форма шизофрении отмечена у 25 
больных. Эта группа выделяется наиболее ранним нача- 
лом процесса (до 20 лет) и непрерывно-прогредиентным, 
злокачественным течением, быстро приведшим к исход- 
ным состояниям. У половины больных отмечена наслед- 
ственная отягащенность психическими заболеваниями. 
Структура психопатологической картины характеризова- 
лась большим полиморфизмом и массивными кататони- 
ческими влючениями (кататонический вариант гебефре- 
нии). В процессе длительного лечения нейролептиками 
лишь у 5 больных наступало некоторое послабление про- 
цесса, у остальных почти на всем протяжении отмеча- 
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лось подострое состояние, нередко с хронич 
моторным возбуждением. 

Простая форма шизофрении отмечена у 24 больных 
Анализ этои группы показал, что у 14 больных начало 
заболевания относилось к возрасту 10—19 
ных до 25 лет. Наследственная отягощенн 


еским психо- 


ло 
лет, у осталь- 


= ость отмечена 
у 13 больных. К моменту исследования исходное состоя- 


ние было констатировано у 9 больных, у 21 — определя- 
лась средняя и тяжелая степени выраженности дефекта. 
Клиническая картина в основном представлялась психо- 
патоподобным вариантом, с быстрым нарастанием 
дефекта и исходом в простое слабоумие. Лечение нейро- 
лептиками этой группы больных, также как и предыду- 
щих, оказалось в большинстве случаев неэффективным. 

Говоря о всей группе резистентных больных в целом, 
следует отметить различие в структуре форм шизофрении 
в резистентной и в контрольной группах больных, дав- 
ших эффект на терапии. В резистентной группе концент- 
рированы наиболее прогредиентные формы шизофрении. 
Если в резистентной группе больные с параноидной фор- 
мой шизофрении составили 61,3%, с кататонической 
19,7%, с гебефренической 8,3%, с простой 8%, периоди- 
ческой с переходом в непрерывное течение 2,7%, то в 
контрольной группе больных параноидной формой было 
77, кататонической — 7%, гебефренической — отсут- 
ствовали, простой — 4%, периодической — 12%. 

Для подавляющего большинства резистентных боль- 
ных характерно появление заболевания в молодом воз- 
расте, непрерывно-прогредиентный, злокачественный ив 
течения процесса с быстрым формированием ее 
состояний. Обращает на себя внимание большой проце г 
наследственной отягащенности (около половины боль 
ных) и наличие церебрально-органическои НН 
сти (25%). В противоположность резистентнон Позы - 
контрольной превалировала параноидная с 
началом процесса в возрасте свыше 35. лет, с демлит 
ванием в структуре психоза бреда «млаго -- ныне 
преимущественно чувственного, с отдельным! Я 
галлюцинациями, выраженной активной нась - шубооб- 
бредовых переживаний. Преобладало алое 
разное течение процесса. 

Клинический анализ пока 
стентных больных концентрируют 


зывает, что в группе рези- 
ся не только наиболее 
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прогредиентные формы, но и наиболее злок 
варианты последних. Ядро этой группы сос 
рианты с неуклонной прогредиентностью, которая ВЫСТу- 
пает как закономерность течения, не изменяющаяся з 
результате активного терапевтического воздействия. 
Указанные факторы являются, по-видимому, отраже- 
нием специфических качеств процесса, обусловливаю- 
щих резистентность больных к нейролептической терапии. 


ачественные 
тавляют ва- ; 

























О ТАКТИКЕ ЛЕЧЕНИЯ 
НЕБЛАГОПРИЯТНО ТЕКУЩЕЙ ШИЗОФРЕНИИ 





„ов 


пет болезни. } я 
М. И. ФОТЬЯНОВ тб, ий 


Отдел психофармакологии | 88 таз ояЗЛОВИИ: ВИО 


(заведующий — доктор мед. наук Г. Я. Авруцкий) ви, Сода у 
вского научно-исследовательского института психиатрии 
МЗ РСФСР 


Моско 


Больные шизофренией с неблагоприятным течением 
составляют значительную часть от общего числа психи- 
чески больных. Это обстоятельство тем более важно, что 
такие больные в большинстве своем длительное время 
проводят в психиатрических стационарах и их лечение 
н содержание во многом определяет показатели работ 
больниц. Таким образом, проблема лечения неблагопри- 
ятно текущей шизофрении представляет собой важную 
задачу практической психиатрии. Кроме того, эта проб- 
лема важна и в теоретическом отношении, так как дает 
возможность исследовать закономерности течения шизо- 
френии, изучать характер воздействия лекарственных 
веществ на различные психопатологические синдромы и 
определить пределы этого воздействия. 

В психиатрической практике больные шизофренией с 
длительным и непрерывным течением часто пользуются 
репутацией «хронических», «неизлечимых», «резистент- 
ных» ит. п., и их лечение проводится недостаточно энер- 
гично, хотя возможности современной психофармаколо- 
гии в сочетании с мерами социально-трудовой реадапта- 
ции оставляют мало оснований для такого терапевтиче- 
ского нигилизма. В большинстве случаев активное 
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рые в той или иной мере не по 





кроме слабоумия). кото- 
_Поддавались бы коррекции 
психотропными средствами. Степень, качество и стабиль- 
ность терапевтического воздействия зависят от многих 
факторов, из которых на первом месте стоят характер и 
особенности течения болезни. 

Контингент больных так называемой «хронической 
шизофрении» неоднороден. Это понятие включает в себя 
различные по степени прогредиентности, по особенно- 
стям продуктивного синдрома, структуре и глубине не- 
гативных расстройств варианты шизофренического про- 
цесса. Общее, что определяет эти варианты, заключается 
в характере течения болезни. В эту группу входит, глав- 
ным образом, непрерывно-прогредиентная шизофрения 
во всем диапазоне ее проявлений: вялотекущая, парано- 
идная, ядерная. Сюда же относится приступообразно 
(шубообразно) протекающая шизофрения в той своей 
части, где приступы характеризуются параноидными рас- 
стройствами, а в ремиссиях сохраняется обильная про- 
дуктивная симптоматика. 

Неоднородность этой группы определяет и разную 
тактику лечения в отдельных случаях. Терапевтический 
прогноз определяется с одной стороны общими своист- 
вами синдрома и индивидуальными свойствами каждого 
случая, с другой —- характером действия психотронного 
агента. К общим свойствам относятся тип течения болез- 
ни и структура психопатологического синдрома, оО 
находятся в неразрывной связи (А. В. Снежневский). 
Поэтому при неблагоприятном непрерывном течении —— 
лезни набор психопатологических синдромов а 
вается паранойяльными, параноидными, а 
и кататоническими расстройствами, т. е. расстроиствами, 


в наименьшей степени поддающимися воздействию пси- 
хотропными препаратами, Но и в рамках ее 
течения одни и те же психопатологические состоян ‚ве: 
разных больных по разному реагируют на ыы 
дивидуальные свойства). Таким образом, ин 
К терапии может опеределяться общими, «род т 


ми особенностями 
резистентность»). 
спект про- 
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свойствами синдрома и индивидуальны 
реагирования на лечение («истинная» че 
Особенности объекта лечения — это од 


«блемы резистентности. Кроме того, Эффективность Лече- 
ния зависит от тина психотропного препарата. В этом 
отношении современная психофармакология четко опре. 
-деляет характер действия разных средств, исходя из 
клинических и фармакологических данных, которые в 
‘определенной степени коррелируют между собой. Разли. 
‘чают собственное психотропное действие и антипсихио- 
тическое действие препарата (Г. Я. Авруцкий). 


В, настоящее время установлено, что лечение непре- 
‚рывно прогредиентной и неблагоприятно протекающей 
чнубообразной шизофрении осуществляется наиболее ус: 
пешно препаратами с сильным антинсихотическим (об- 
ацим и избирательным) действием. Препараты с преиму- 
щественно седативным действием могут применяться 
лишь как- вспомогательные симптоматические средства 
при выраженно 


м психомоторном возбуждении, эмоцио- 
нальной напря 


женности, злобности и т. п. и длительное 
В стандартных дозах и 


х применение даже в сочетании с 
‘правильно выбранным 


основным средством редко когда 
‘оправдано, тем более недопустимо длительное лечение 
только одним седативно действующим препаратом, на- 
‘пример, аминазином. 
Тактика лечения резистентных больных, помимо того, 
‘что оно проводится 


препаратами определенного типа, 
ти. Прежде вс 


ет клиническая прак ном и безрезультат- 

„ном лечении малы ми дозами повышение 

кта. Для терапии эези- 

стентных состояни мо понятие «курса лече- 

ния», ибо лго, годами, с примене- 

Тельзя говорить и о так 

еРапнии», так как лече- 

тается массивным, диф- 

Под тщательным конт- 

проводится длит 

дозами, то большое значение приобретают вопросы по- 

‚бочного действия препаратов. Появление выраженных 

побочных эффектов Уже само по себе не позволяет до- 
стигнуть необходимой терапевтиче 


ской дозы или доста. 
точно долго продолжать лечение. Кроме того, невроло- 


ельно и высокими 
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гические экстрапирамидные синдромы 
разнообразными психическими нарушениями, которые 
«утяжеляют» картину психоза (И. Я. Гурович). = 
пирамидным нейролептическим синдромам может сопут- 
ствовать также усиление отдельных проявлений болез- 
НИ, например, кататонических расстройств. Поэтому при 
появлении побочных явлений важно сразу же их ликви:- 
дировать. Дозы корректоров также не должны быть 
стандартными. 

Иногда самое активное длительное лечение нейролеп- 
тиками не дает заметного эффекта. В таких случаях воз- 
можны попытки преоделения резистентности некоторыми 
известными в психиатрической практике способами. Са- 
мым простым приемом является перерыв в лечении. К 
нему можно прибегать в том случае, когда в состоянии 
больных нет значительной эмоциональной напряженно- 
сти, агрессивности, возбуждения. В отдельных случаях 
отмена нейролептиков неожиданно положительно влияет 
на состояние больных. Возможно, это является резуль- 
татом того, что-во время лечения как проявление побоч- 
ного эффекта происходило усиление психопатологических 
расстройств и отмена нейролептика вела к редукции та- 
кого рода побочного эффекта. Бывает весьма полезно в 
этот период проводить общеукрепляющую и дезинтокси- 
кационную терапию. 

Спорным является вопрос о применении неспецифи- 
ческой стимулирующей терапии, в том числе — пиротера* 
пии. Поскольку есть точка зрения, что такая терапия 
оказывает влияние на т. н. «реактивность организма», в 
силу чего повышается восприимчивость к разного рода 
воздействиям, в том числе и к воздействию лее 
ными средствами, то в тяжелых случаях резистентн : 

р братиться к этому спосо 
к лечению есть все основания оорати блюдения 
бу ее преодоления. Имеются клинические на ве =. 
тде применение неспецифической Е повыша- 
улучшало психическое состояние И аеветейси» 
ло эффективность последующего лечения ‹ 
ками, 

Важно, чтобы медикаментов ты мероприя- 
ятно текущей шизофрении сопро ции больных. В 
тиями по социально-трудовой еее зы мировой псн- 
настоящее время, благодаря накопленному 


важность этих 
хиатрией опыту, ве приходится доказывать С 


сопровождаются 


лечение неблагопри- 
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мероприятий. Кроме того, при многолетне 
лезни с длительным пребыванием в стационарах явления 
т. н. «госпитализма», «больничного слабоумия» находят 
благоприятную почву в негативных шизофренических 
расстройствах. 

Правильная организация режима дня, активное во- 
влечение больных в работу, участие их в культурно-про- 
светительных мероприятиях, индивидуальная и группо- 
вая психотерапия помогают избежать отрицательных 
последствий длительной изоляции больных от жизни в 
семье и в обществе. 


м течении бо. 


ПРИМЕНЕНИЕ АМИНАЗИНА ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
С ЗАТЯЖНЫМ ТЕЧЕНИЕМ ПРОЦЕССА 
МЕТОДОМ ЭЛЕКТРОФОРЕЗА 


(предварительное сообщение) 


А. Р. ПАРХОМЕНКО, Н. П. ФЕДОРОВА, 
В. Г. БЕЛОКОПЫТОВА, Г. С. ТРИФОНОВА 


Московская городская психиатрическая больница № 5 
(главный врач — А. Д. Гайдов) 


Производные фенотиазина и в особенности аминазина 
в настоящее время широко применяются в психиатриче- 
ской практике. Общеизвестно, что существующие методы 
введения аминазина в организм больного приводят к 
ряду нежелательных осложнений, которые в известной 
степени затрудняют дальнейшее лечение (аминазиновые 
инфильтраты, гепатиты, нарушение функции желудочно- 
кишечного тракта и др.). 

Возникла необходимость изыскания новых методов. 
введения этого лекарственного вещества. 

Введение аминазина гальваническим током больным 
неврастенией с расстройством сна было проведено с хо- 
рошими результатами Б. В. Лихтерманом и И. Н. Шель- 
никовой, А. 1. Мошкиным. 

Сведений о применении производных фенотиазина и 
в частности аминазина методом электрофореза в психи- 
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атрической, практике в доступной нам отечественной и 
зарубежной литературе мы не встречали. 

Мы применили введение аминазина электрофорезом 
по воротниковому методу. При этом имели в виду преи- 
мущества электрофореза перед другими способами вве- 
дения лекарственных веществ: наличие сочетанного дей- 
ствия гальванического тока и лекарственного вещества 
и отсутствие при этом общего токсического действия 
(Е. И. Пасынков). 

Теоретической посылкой к применению вышеуказан- 
ного способа введения аминазина явилось также то, что, 
используя для электрофореза воротниковую область, мы 
тем самым стремились оказать рефлекторное воздейст- 
вие на функциональное состояние шейного симпатиче- 
ского аппарата, который, как известно, принимает ак- 
тивное участие в сложной иннервации сосудов голов- 
ного мозга и его оболочек (Л. Н. Орбели, Г. Ф. Иванов, 
А. Е. Щербак, А. Р. Киричинский, Гельгорн и др.). 

Учитывая эти данные, мы также надеялись, исполь- 
зуя такой метод введения аминазина, преодолеть в той 
или иной степени барьер резистентности к аминазину 
у наших больных. 

Для лечения аминазином методом электрофореза 
была подобрана группа больных в количестве $ человек 
с диагнозом шизофрения с непрерывно прогредиентным, 
безремиссионным течением, резистентных ко всем видам 
проводимой активной терапии. 

По форме заболевания больные распределялись сле- 
дующим образом: параноидная — 4, гебефренная — 3, 
кататоническая — 1. 

Возраст больных варьировал от 30 до 49 лет, дав- 
ность заболевания от 10 до 23 лет. Длительность пребы- 
вания больных в нашей больнице определялась от 2 до 
20 лет. = 

Клиническая картина психозов у наших ‚‘боливых 0 
личалась сложностью и полиморфизмом болезненных 
проявлений. Отмечались галлюцинаторно-бредовые син” 
дромы с психомоторным возбуждением, аффективной на- 
пряженностью, парадоксальностью; злобной => рений 
тельностью, переходящей нередко в агрессию. рава 
ческие явления тесно переплетались с тебефренически! 

и проявлялись в виде импульсивных действий, гримасни- 
чанья, нелепых поступков, иногда с характером ритуа 
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лов, дурашливости. Отмечался выраженный аутизм с 
периодическим отказом от еды, неряшливостью, иногда 
неопрятностью мочой и калом в постели. У некоторых 
наших больных в картине кататонического синдрома от- 
мечались колебания в состоянии от кататонического воз- 
буждения до кратковременных субступорозных и даже 
<тупорозных состояний и моторной пассивностя, вялости, 
недоступности к словесному контакту. Клиническая кар- 
тина психического состояния больных с параноидной 
формой характеризовалась наличием распавшейся пара- 
френной структуры бредового синдрома в сочетании с 
элементами синдрома Кандинского-Клерамбо, нелепым 
поведением, разорванностью мышления. Все больные не- 
однократно лечились активными методами терапии (ин- 
сулино-коковой, аминазином, трифтазином, галоперидо- 
лом, как в чистом виде, так и в различных комбинациях). 
Но несмотря на это, улучшения, наступавшие в процес- 
се терапии, были нестойкими и неглубокими {ремиссия 
типа «Д»). 

К началу лечения аминазином методом электрофоре- 
за психическое состояние почти всех больных приближа- 
лось к конечному состоянию. 

За 3—4 недели перед началом лечения этим методом 
всем больным нейролептики были прекращены. 

С целью объективной оценки выделения аминазина 
при введении его методом электрофореза мы использо- 
вали пробу Форрестов. Исследование мочи этим методом 
мы проводили в начале лечения, перед каждой процеду- 
рой, через 2 часа после нее. 

В начале лечения перед каждой процедурой мы так- 
же исследовали артериальное давление, пульс. В общей 
«ложности было проведено более 600 различных иссле- 
дований. 

Методика лечения заключалась в следующем: на во- 
ротниковую область накладывали 3 слоя фильтроваль- 

ной бумаги площадью 1000 кв. см, смоченные 50 мл 
0,34-ного раствора аминазина, сверху накладывали 
таких же размеров гидрофильную фланелевую проклад- 
ку толщиной 1 см, смоченную физиологическим раство- 
ром температурой 37—38. Поверх прокладки помещался 
свинцовый электрод площадью 900 кв. см, который сое- 
динялся с положительным полюсом (анодом) гальвани- 
ческого аппарата типа’ АГН-32. Второй электрод пло- 
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щадью 400 кв. см с фланелевой прокладкой, смоченной 
таким же теплым физиологическим раствором, прикла- 
дывали на поясничную область и соединяли с катодом. 
Сила тока 20 мА. Каждая процедура продолжалась 36 
минут. Процедуры проводились ежедневно в течение 
20 дней. 

Переносимость процедур у всех больных была хоро- 
шей. Никаких осложнений во время лечения мы не на- 
блюдали. 

Артериальное давление и пульс в начале лечения у 
всех больных были в пределах нормы и не изменялись в 
течение всего лечения, кроме одной больной, у которой 
в начале лечения наблюдалось высокое артериальное 
давление 180/110 и в конце лечения оно полностью нор- 
мализовалось. 

За все время лечения ни у одной больной мы не на- 
блюдали ни после процедуры, ни в последующие дни 
никаких кожных реакций, кроме той, какая обычно воз- 
никает после гальванизации. 

Как правило, после каждой процедуры в незначитель- 
ном количестве аминазин был с помощью реакции Фор- 
рестов обнаружен в моче и в отдельных наблюдениях 
концентрация его достигала 100—150 мг. 

В результате лечения со стороны психического состо- 
яния отмечалось следующее: уменьшалась аффективная 
напряженность, возбуждение, больные стали мягче, бо- 
лее доступны речевому контакту; изменился их оолик, 
чаще на лице появлялась улыбка, они были положитель- 
но настроены в отношении лечения, улучшился сон, спа- 
ли они и во время процедуры и 1—2 часа после нее. 

В процессе лечения аминазином вышеуказанным ме" 
тодом возник ряд вопросов, который требует дальнеише- 
го изучения. В частности, необходимо более детально 
разработать методику введения аминазина, подобрать 
оптимальную концентрацию раствора, силу тока и про- 
должительность введения в каждом отдельном случае, 
индивидуализируя эти параметры. Необходимо таже 
использовать для лечения методом электрофореза и дру 
гие нейролептические вещества. 

Подводя итоги наших предварите 
МЫ считаем необходимым сделать следу 

1. Наряду с другими методами введения аминазина, 
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льных наблюдений, 
ющий вывод: 























метод электрофореза является эффективным и имеет ряд 
преимуществ. 

2. Расширяется возможность использования амина- 
зина больным, введение которого общепринятыми мето- 
дами противопоказано или неосуществимо. 

3. Ни у одного из наших больных от применения 
аминазина вышеуказанным методом мы не наблюдали 
ни осложнений, ни побочных явлений. 

4. Отсутствовали аллергетические и контактные реак- 
ции на аминазин. 
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О ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
В ИСХОДНОМ СОСТОЯНИИ 
И ДИНАМИКЕ НЕКОТОРЫХ ВЕГЕТАТИВНЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ 


Р. Б. ХАИКИН 


Психиатрическая больница № 3 Ленинского облздравотдела 
(главный врач — И. Е. Камчатка) 


Несмотря на значительные успехи в. терапии шизо- 
френии, достигнутые в последние годы, лечение больных 
в стойком дефектном состоянии с устойчивой психопато- 
логической симптоматикой при минимально выраженной 
процессуальности (т. е. в состоянии, определяемом как 
исходное — Э. Крепелин, А. О. Эдельштейн, Г. В. Зене- 
вич и другие) остается чрезвычайно трудным. 
© сих пор недостаточно выяснены многие стороны 
механизма терапевтического действия лечебных методов, 
в частности нейролептиков, мало изучена динамика не- 
которых вегетативных показателей, особенно у больных 
с большой давностью заболевания. 
В настоящей работе представлены результаты иссле- 
дования 19 больных шизофренией в исходном состоянии 
с большой давностью заболевания (от 11 до 93 лет), ле- 
чившихся аминазином. 
Все больные характеризовались клинически выражен- 
ным аффективным снижением, отсутствием заметных 
колебаний в течении заболевания, однообразием и моно- 
| тонностью клинической картины на протяжении послед- 
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них 5—0 лет. 14 больных в прошлом без заметного эф- 


фекта получали различные виды терапии, кроме нейро- 


лепхиков. 
Курс лечения аминазином продолжался 6—8 меся- 


цев. Перед его началом, в ходе лечения и после его за- 
вершения проводилось ‘исследование различных вегета- 
тивных показателей (красный и белый дермографизм, 
эпигастральный рефлекс и орто и клиностатическая про- 
ба, глазосердечный рефлекс Ашнера). 
Почти у всех больных до лечения была обнаружена 
болышая пестрота вегетативных реакций как по направ- 
ленности, таки по степени их выраженности. 
Положительные сдвиги в результате лечения были 
отмечены у 10 больных. 
Сопоставление частоты различных вариантов веге- 
тативных реакций до и после лечения обнаружило за- 
метное изменение соотношений между реакциями опре- 
деленной вегетативной направленности, особенно при 
положительном эффекте лечения. 
Данные могут представлять интерес для сопоставле- 
ния их с результатами лечения хронических больных ши: 
зофренией другими нейролептическими препаратами. 





К ВОПРОСУ О ПОКАЗАНИЯХ 
К ПОДДЕРЖИВАЮЩЕЙ ТЕРАПИИ 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 


Д. Г. ЕНИКЕЕВ 
Кафедра психиатрии (заведующий кафедрой — 
профессор А. С. Познанский) 


Башкирского государственного ‘медицинского института 
(ректор — профессор 3. А. Ихсанов) 


Несмотря на широкое применение поддерживающей 
терапии при шизофрении следует считать, что вопросы 
показаний и противопоказаний к этой терапии остаются 
недостаточно разработанными. 

Это обстоятельство побуди 
тивность поддерживающей терапии при 
нических вариантах и типах т 


ло нас проследить эффек- 
различных КлИ- 


ечения шизофрении. 
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Под нашим наблюдением находилось 674 больных 
шизофренией, лечившихся психотропными препаратами 
в Башкирской республиканской психоневрологической 
больнице в 1960—1968 годах. Для сравнения одним боль- 
ным после становления стабильной ремиссии поддержи: 
вающее лечение не назначалось, а другие независимо от 
хорошей стабильной ремиссии продолжали поддержива- 
ющую терапию. В зависимости от типа течения и клини- 
ческих вариантов мы разделили наших больных на 4 
группы. 

Первую группу составляли 190 больных с периодиче- 
ским типом течения шизофрении. Сюда были отнесены 
48 человек с циркулярной шизофренией, 80 — онейроид- 
ной кататонией, 62 — параноидной шизофренией с пери: 
одическим течением и синдромом Кандинского-Клерам- 
бо. Поддерживающее лечение нейролептическими препа- 
ратами получали 100 больных, не получали 90. Средняя 
длительность ремиссии при поддерживающей терапии 
составляла 3,5 года, без нее 4 года. 

Следовательно, поддерживающее лечение нейролеп- 
тическими препаратами больных шизофренией с присту- 
пообразным течением не Удлиняет ремиссии. Остается 
почти без изменений при поддерживающем лечении число 
рецидивов и обострений. 

Однако, при регулярной поддерживающей терапии 
рецидивы и обострения протекают мягче, без выражен- 
ных аффективных нарушений. 


При данном типе течения больные длительное время 
остаются трудоспособными по своей специ 
же после нескольких приступов. 

Эффективней оказалась по 
второй группы больных с п 


альности, да- 


ддерживающая терапия у 
риступообразно-прогредиент- 
ным типом течения. Среди данной группы больных пара- 
ноидной формой шизофрении (галлюцинаторно-брело- 
вый вариант) было 95, кататонической формой (вариант 
с  галлюцинаторно-бредовыми переживаниями) — 33 
больных. При этом варианте течения поддерживающее 
лечение принимали 78 больных, не принимали поддер- 
живающего лечения 50. 


Изучение сравнительной ‚длительности ремиссии как 
при приеме поддерживающей терапии, так и без нее по- 
казало, что без поддерживающей терапии ремиссии бы- 
ли в 2,5 раза короче, чем при приеме регулярного под- 
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держивающего лечения. В процессе длительного лече 
нейролептическими средствами отмечалось дальней 
углубление ремиссии. Дальнейшее ослабление психоти- 
ческой симптоматики сопровождалось улучшением соци- 
альной адаптации больных, повышением их работоспо- 
собности, порою и возвращением к прежней трудовой 
деятельности. Перерыв в приеме поддерживающей тера- 
пии вызывал рецидив. Поэтому совершенно необходи- 
мым условием стойкости терапевтическго эффекта у 
больных данной группы является длительная поддержи- 
вающая терапия, которая должна проводиться неболь- 
шими дозами. Методика проведения поддерживающей 
терапии больных с приступообразно-прогредиентным ти- 
пом течения заключается в следующем: в случаях дли- 
тельной и стабильной ремиссии возможен постепенный 
переход к нейролептикам типа пропазина и ацепромази- 
на, а затем следует ограничиться применением транкви- 
лизаторов (андаксин, элениум и др.). При сохраняю- 
щейся в течение длительного времени стойкой психопа- 
тологической симптоматике, резистентной к аминазину, 
целесообразно применять более мощные нейролептики: 
трифтазин и др. 

Третью группу составляли больные с медленно теку- 
щим и непрерывным типом течения шизофрении. К этой 
группе нами отнесены больные с простой формой шизо- 
френии со следующими клиническими вариантами: та. 
тико-абулическим — 32 больных, неврозоподобным — 25, 
психопатоподобным — 50, ипохондрическим — 44 боль- 
ных. Параноидная форма шизофрении (вариант с систе 
матизированным бредом) 90 больных. и сиринНи 
лечение нейролептическими препаратами получали 152 
больных, не получали 84. 

При простой форме шизоф 
ским вариантом уместно приме 
аминазина, при улучшении состояния лечение аминази- 
ном необходимо отметить, так как оно усиливает вые 
моженность, апатико-абулические состояния, на что ука- 
зывают Г. Я. Авруцкий, Г. К. Тарасов. Применение :- <= 
ких случаях стимуляторов способствует веер < 
больного, уменьшению вялости, аппатии. При ак 
вающей терапии 22 больным этим вариантом у © на‘ мыс 
далось усиление апатико-абулического синдрома и ий = 
ные отмечали, что у них «пропал остаток инициативы», 
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рении с апатико-абуличе- 
нение в небольших дозах 











ряда (трифтазин и др.), во всех случаях ухудшал состоя. 
ние и вызывал осложнение. 

При неврозоподобном варианте простой формы ши. 
зофрении лучшие результаты отмечены при лечении фре- 
нолоном или комбинированной методике аминазина с 
‘френолоном. В тех случаях, когда в картине болезни 
преобладали навязчивые состояния, аминазин прихо- 
дилось комбинировать с либриумом или андаксином. 
Поддерживающее лечение психотропными препаратами 
больных неврозоподобным вариантом должно быть пре- 
рывистым, то есть в тех случаях, когда мы добиваемся 
‘ремиссии, лечение следует прекратить и при первых при- 
знаках ухудшения состояния возобновить. Из 56 боль- 
ных этого варианта прерывистое лечение получали 42. У 
"9 из них ремиссия длилась от 4 до 6 лет, все они про- 
должали работать по своей специальности. У 30 боль- 
ных ремиссия длилась до 3 лет, из них 17 выполняли 
прежнюю работу, 13 — сменили профессию и работали 
`на более сниженном уровне и только 3 больных в состоя- 
нии ремиссии остались нетрудоспособными, в картине 
‚болезни у них преобладал синдром дисморфофобий. 

Беспрерывная поддерживающая терапия проводи- 
„лась 12 больным. 

Для больных с психолатоподобным 
‘сравнению с другими вариантами простой формы шизо- 
френии лечение нейролептическими препаратами было 
наиболее эффективным. Здесь следует особо подчерк- 
‘нуть роль поддерживающей терапии, благодаря которой 
‚отмечается резкое уменьшение псоихопатоподобных черт 
-с восстановлением в той или иной мере критики, углуб- 
-ление ремиссии и предупреждение обострений. Из 50 


‘больных этого варианта непрерывную поддерживающую 
терапию получали 34. Из них у 6 ремиссия длилась от 3 
„до 5 лет, у 22 больных трудоспособность также была со- 
хранена, хотя они были менее общительными, у них на- 
блюдались в той или иной степени астенические явБле- 
ния. Но это не оказывало существенного влияния на их 
работоспособность. 4 больных работали на более сни- 
женном уровне и только 2 больных остались + 
собными. У 16 больных, которым не проводилась регу- 
лярная поддерживающая терапия, наступали частые 
рецидивы. Кроме того, у этих больных трудоспособность 
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была гораздо ниже, они не удерживались 
за обострения психопатических черт, что в 
фликты и неблагоприятную ситуацию 


на работе из- 
ызывало кон- 


; на производстве, 
служило поводом для увольнения с работы. 


Лечение больных ипохондрическим 


стой формы шизофрении аминазином и другими более 
мошными нейролептическими препаратами, как правило, 
усиливало ипохондрические ощущения за счет действия 
самого препарата и лечение оказывалось мало эффек- 
тивным. Более благоприятное действие оказывало на 
этих больных лечение френолоном, при котором синесто- 
патические ощущения смягчались, теряли свою акту- 
альность, вслед за этим у больных повышалась актив- 
ность, появлялось стремление к общению с окружаю- 
шими. Поддерживающая терапия френолоном назнача- 
лась в дозе 10—20 мг в сутки, проводилась прерывисто, 
как и при неврозоподобном варианте этой формы шизо- 
френии. 

При варианте параноидной формы шизофрении с си- 
‹стематизированным ‘бредом особенность методики ами- 
назинотерапии заключалась в необходимости длительно- 
го лечения и применения высоких доз. У больных этого 
варианта ремиссии при применении аминазина непо- 
средственно связаны с продолжающимся приемом меди- 
камента ‘и ‘поэтому поддерживающая терапия при дан- 
ном варианте должна быть длительной с применением 
сравнительно высоких дозировок (300—400 мг в сутки). 
Большое значение для эффективности поддерживающен 
терапии имеет сочетание нейролептиков с корректора- 
ми. Наш сравнительный анализ показывает, что при ре 
тулярном приеме поддерживающей терапии ремиссии 
продолжительнее в 3,5 раза, чем без нее. Из 60 больных, 
принимавших поддерживающее лечение, ремиссия от 1 
до 3 лет длилась у 11 больных, от 3 до о лет у 39, от 5 о 
8 лет у 10, тогда как без поддерживающей ем 
длительных ремиссий не наблюдалось. У всех 30 боль- 


вариантом про- 


ных продолжительность ремиссии была менее одного 
года. 
Рассмотрим четвертую группу больных с непрерывно 


ве 
злокачественным прогредиептным типом течения Шиз 


ны : е- 
френии. В эту группу были отнесены 15 явы = ы 
френической формой, 30 с «ранней» ырнеяеа поддер- 
люцидной кататонией. Несмотря на регулярну! = 
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живающую терапию, больные этой группы после кратко- 
временного незначительного улучшения вновь давали 
обострение и поступали в стационар. 

Проводимая нами поддерживающая терапия нейро- 
лептическими препаратами сочеталась с организацион- 
ными и социальными мероприятиями по трудовому в, 
бытовому устройству больных. В период поддерживаю- 
щей терапии приходилось дозировать не только лекарст- 
венные средства, но и поддерживать больного в устра- 
нении различных жизненных трудностей. 

Из сказанного следует, что поддерживающая тера- 
пия в амбулаторных условиях должна проводиться по 
клиническим показаниям с учетом типа течения и кли- 
нического варианта. Методика поддерживающей тера- 
пии должна ‘быть строго индивидуализирована, она дол- 
жна также сочетаться с комплексом мероприятий по со- 
циально-трудовои реадаптации больных. 


КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РЕМИССИЙ 
И СТРУКТУРА ДЕФЕКТА У БОЛЬНЫХ 
«ЯДЕРНОЙ» ФОРМОЙ ШИЗОФРЕНИИ, 
ЛЕЧЕННЫХ АМИНАЗИНОМ 


(по данным отдаленного катамнеза) 


Д. Я. ГОФМАН 


Отдел шизофрении (заведующий — заслуженный деятель науки, 
профессор (Л. Л. Рохлин) Московского научно-исследовательского 
института психиатрии МЗ РСФСР 
Московская городская клиническая психиатрическая больница № 1 
им. П. Б. Ганнушкина (главный врач — кандидат медицинских наук 
О. В. Кондрашкова) 


Большинство авторов, изучающих ремиссии у боль- 
ных шизофренией, при лечении аминазином подчеркива- 
ют относительно меньшую устойчивость их по сравнению 
с ремиссиями после инсулинокоматозной терапии (Аух. 
С. Г. Жислин, Г. Я. Авруцкий, О. В. Кербиков и др.). 

Л. Л. Рохлин считает, что тенденцию к усилению ре- 
цидивирования в течении шизофренического процесса не 
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следует относить только за счет психофармакологиче- 
ских средств; при этом необходимо учитывать много 
факторов, обусловливающих это явление (сис 


ее стема лече- 
ния и последующее закрепление результатов лечения 


поддерживающая терапия, психотерапия, реадаптацион- 
ные мероприятия, условия жизни больного после выпи- 
ски). 

В настоящем сообщении делается попытка на осно- 
ве отдаленного катамнеза у группы больных шизофре- 
нией после лечения аминазином проанализировать на- 
слулившие ремиссии и условия, способствовавшие их 
большей устойчивости. 

Исследованию подвергалось сто больных шизофре- 
нией с хроническим прогредиентным течением, которые 
до аминазина получали по нескольку курсов инсулино- 
коматозной терапии, ЭСТ и другие виды так называе- 
мой активной терапии, оказавшиеся неэффективными. 
Лечение аминазином в 1956—1957 году было успешным 
и дало возможность добиться обратного развития иси- 
хотической симптоматики у больных с клинической кар- 
тиной выраженного дефекта. У этих больных под влия- 
нием лечения аминазином в дозах 600 мг в сутки на про- 
тяжении 6—7 месяцев наступала ремиссия. При после- 
дующем проведении поддерживающей терапни больные 
оказались упорядоченными в быту, стали следить за со- 
бой, выявилась привязанность к близким. 

Поддерживающая терапия в последующем обусло- 
вила возможность приспособления этих больных к по- 
сильному труду, а на отдельном этапе катамнестическо- 
го наблюдения у них обнаруживалось появление АЕ 
ной критики и положительного отношения к лечению. 110 
даже на этом этапе тип ремиссии у больных параноид- 
ной формой оставался параноидным. 

структуре ремиссии отмечались резидуальные 
симптомы психотических состояний, симптомы дефекта, 
сохранившиеся особенности преморбидной личности и 
компенсаторные образования. В. «терапевтической» р 
миссии на первых порах больные параноидной фор ый 
шизофрении оказывались как бы похожими друг еде 
га (Г. Я. Авруцкий). Они были гипомимичиыми, мели. 
тельными, «деревянными», в дальнейшем они 
лись более «человечными» (С. Г. Жислин). 2: 
Ремиссии были различны по. глубине и длительности; 
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к моменту выписки больных из стационара они по клас- 
сификации М. Я. Серейского распределялись следующих 
образом: ремиссия «Б» — 2 больных, «С» — 60 больных н 
«Д» (с выпиской из стационара) — 38 больных. 

Как видно из этих данных у больных к моменту вы- 
писки из стационара преобладала ремиссия «С», кото- 
рая была представлена всеми клиническими формами. 
Обращает на себя внимание тот факт, что наиболее хо- 
рошие результаты лечения были получены у больных па: 
раноидной формой шизофрении (ремиссия «Б» и «С» у 
54 из 84 больных). 

Динамика ремиссий через 10 лет после выписки из 
больницы выразилась в том, что произошло дальнейшее 
углубление ремиссий, их «дозревание». Число больных в 
ремиссии «М» возросло с 52 до 68, а число ремиссий «Д» 
соответствованно уменьшилось. 

Таким образом, лечение аминазином тяжелых хрони- 
ческих больных, резистентных к другим видам лечения, 
привело к возникновению ремиссии в частности и той 
степени улучшения, когда оказалось возможным выпи- 
сать больных домой, с включением значительной части 
из них в посильный труд. Фактор ремиттирования под 
влиянием аминазина у изученных больных подтвердил: 
ся и тем, что в последующем более чем 10-летнем тече- 
вин заболевания У них возникали ремиссии и при по- 
вторном их лечении тем же препаратом. 58 больных па- 
раноидной формой шизофрении из 84 дали длительные и 
устойчивые ремиссии. 26 больных не имели совсем ре- 
цидивов в течение 7—10 лет, из них 17 более 10 лет на- 
ходятся в домашних условиях при проведении адекват- 

ной индивидуализированной поддерживающей терапии. 

Тщательный анализ истории болезни выявил некото- 
рые общие черты в клиническом развитии заболевания 
у больных параноидной формой шизофрении. К момен- 


ту лечения аминазином эти больные находились в ост- 
ром или подостром состоянии. 

У 34 из них имел место систематизированный бред 
преследования с синдромом Кандинского-Клерамбо и 
явлениями невыраженной «вторичной» кататонии. Всё 
эти больные перенесли первый приступ в постпубертат- 
ном возрасте, после 20 лет. Анамнез их не был отягощен 
соматическими заболеваниями. У части больных не уда- 
лось выявить какую-либо наследственную отягащенность. 
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психическими заболеваниями, хотя у Родственников, аз 
часто и у родителеи наолюдались «странности». 

Обратное развитие психотической симптоматики со- 
провождалось изменением поведения больных. Они де- 
лались опрятными, приветливо встречали родных, речь. 
их становилась последовательной. Хотя больные оста- 
вались подозрительными, напряженность в их бредовых 
высказываниях ослабевала, а затем и вовсе исчезала, 
выявлялась некоторая ипохондричность. Этот пернод 
реконвалесценции № изученных нами больных длился 
несколько месяцев, порой затягивался до нескольких 
лет. 

По выходе из острого или подострого психотического. 
состояния больные были крайне ранимы, лабильны, ис- 
тощаемы. У них наблюдались также выраженные пуэ- 
рильно-инфантильные черты с сюсюканием и «детской» 
привязанностью к родным. Однако, как мы уже упоми- 
нали, структура ремиссии как вначале, так и на отдален- 
ных этапах оставалась параноидной. 

Таким образом, становление ремиссии у изученных 
нами больных проходило три периода: 1)’ период рекон- 
валесценции — обратного развития психоза и появления 
положительного отношения к лечению, 2) период выра- 
женной астении с ипохондрическими чертами, 3) период 
ремиссии параноидного типа, где при правильном упс- 
рядоченном поведении остаются бредовые переживания, 
которые однако не влияют на поведение больного. 

Длительность и стойкость ремиссии в последующем 
зависела от качества, длительности и аккуратности про- 
ведения ' 2 ей терапии. 

инь — статистики нами вые 
влияние давности заболевания, продолжительности кур- 
сового стационарного лечения и Е Е 
пии на длительность и стойкость «терапевтической» р 
миссии. 


Й ист. лено 

Методом математической статистики дент 

также, что при лечении аминазином больных трона 
нией с хроническим прогредиентным течением на 


па «С» 
глубокого дефекта, возникновение норе 
оказывается возможным, но курс вез —= ча 
Должен быть длительным (как правило 1 

4 дней) 
< состояния 
Резидуальные симптомы психотического 
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при неполной, но достаточно стойкой ремиссии (напри- 
мер, потерявшие актуальность галлюцинаторно-бредо. 
вые переживания расстройства моторики, пуэриль- 
ность и т. п.) фактически становятся частью структуры 
дефекта. Такая их оценка позволяет строить по единому 
принципу классификацию постпроцессуальных дефект- 
ных состояний и стойких ремиссий с дефектом, что име- 
ет значение при решении вопросов трудовой реадапта- 
ции больных. 








О СУБКЛИНИЧЕСКИХ ОБОСТРЕНИЯХ 
В ТЕЧЕНИИ НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКИХ РЕМИССИИ 
ПРИ ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИИ 
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М. М. ПИНСКАЯ < реДЫЗНО СУЩ 
ра й ав. 


аменский психо-неврологический диспансер, Московская область 


(главный врач М. К. Медведев). Научные руководители работы — 
докт. мед. наук Г. Я. Авруцкий и канд. мед. наук — И. Я. Гурович 


Клиническим особенностям ремиссий при шизофре- 
нии посвящено болышное количество исследований. Они 
касаются ремиссий как возникающих спонтанно и после 
инсулинотерапии — (Майер-Гросс,. М. Я. Серейский, 
В. М. Морозов, Ю. К. Тарасов, Г.Я. Авруцкий, Г. В. 3е- 
невич, И. М. Жариков и др.), так и в результате лечения 
нейролептическими средствами (Кинросс-Райт, Пасама- 
ник и др.). Вместе с тем, клиника нейролептических ре- 
миссий изучена еще недостаточно. 

Особенности клиники нейролептических ремиссий 
варьируют в зависимости от формы, варианта течения, 
степени прогредиентности процесса, а также в значи- 
тельной степени от применяемого нейролептика. 

В задачу настоящего исследования не входит описа- 
нис всех клинических особенностей нейролептических 
ремиссий. Оно касается лишь одного из фрагментсв 
клиники ремиссий — своеобразных кратковременных обо- 
стрений состояния, которые возникали У больных пара- 
ноилной шизофренией в период нейролептических ремис- 
сий и выражались в усилении прод 


уктивной симптома- 
тики на фоне социально-сохранного, упорядоченного по- 
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ведения больных. Такие редуцированные обострения, пе- 
риодически возникающие на фоне поддерживающей те- 
рапии при сохранении правильного поведения, Г. Я. Ав- 
руцким, И. Я. Гуровичем названы субклиническими. 

Нами наблюдались 63 больных параноидной шизо- 
френией, 35 женщин и 28 мужчин в возрасте от 20 до 
63 лет. Поддерживающая терапия проводилась следую- 
щими нейролептиками: аминазином в дозах от 50 до 
200 мг в сутки; трифтазином от 5 мг до 20 мг; галопери- 
долом от 3 мг до 6 мг. Среди исследованных больных 
было 26 с шубообразным и 37 с непрерывным типом те- 
чения параноидной шизофренни с различной длительно- 
стью нейролептических ремиссий от 0,5 года до 6 лет. 

При шубообразном типе течения ремиссии характе- 
ризовались значительной глубиной обратного развития 
психопатологических расстройств, полным или почти 
полным исчезновением симптоматики острого периода, а 
также послаблением непрерывно существующих прояв- 
лений процесса. 

При непрерывном типе течения в ремиссии психопа- 
тологическая продукция теряла свою актуальность, бред 
«инкапсулировался», вербальный галлюциноз и психи- 
ческие автоматизмы исчезали, либо теряли в интенсив- 
ности, не влияя на поведение больного, с появлением в 
части случаев элементов сознания болезни. 

Субклинические обострения возникали, как прави- 
ло, спонтанно, без внешнего повода, без изменения 
лозы поддерживающей терапии;  характеризовались 
ожкивлением и некоторым расширением продуктивной 
симптомагики в рамках социально-сохранного поведе- 
ния. Больные оставались в домашних условиях. в ЗОлЬ- 
шинстве случаев продолжали выполнять свои служебные 
обязанности. Ухудшение состояния чаще всего восприни- 
мелось больными субъективно, не замечалось ру еи 
шими. больные сами обращались за помощью к враз: 

Наблюдаемые субклинические обострения имели сви 
особенности в зависимости от типа течения пара 
ной шизофрении. Так, при шубосоравны: и 
они наблюдались у 18 больных из 26 и и Аи 
на протяжении одной ремиссии Эти еси" обо: 
характер крайне редуцированного аффективн не 
го состояния, часто напоминающего по своеи и (<ос- 
перенесенный ранее острый психотический присту 
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колки» или «каркасы» приступов по С. Р. Жисли 
На фоне возникающих нерезко вы 
тивных нарушений (тревоги, беспокойства, страхов, вя- 
лой депрессии) появлялись или усиливались бывшие ра- 
нее идеи отношения, преследования, особого значения). 
Появлялось бредовое восприятие окружающего с трак- 
товкой всего происходящего, как имеющего отношение к 
больному. Это состояние часто сопровождалось вербаль- 
ными иллюзиями, отрывочными рудиментарными психи- 
ческими автоматизмами. Бредовый компонент в психо- 
патологической картине был выражен различно (иногда 
в очень незначительной степени), но как правило, имело 
место изменение аффекта, которое часто выступало ос- 
новной жалобой и наиболее тяжело воспринималось 
субъективно больными. Иногда ощущение измененности 
сочеталось с появлением вялости, апатии без чувства 
тоски. Одновременно возникали невыраженные наруше- 
ния мышления с затруднениями при концентрировании, 
обрывами мыслей, ощущением пустоты в голове. У не- 
которых больных это сопровождалось появлением яр- 
ких, образных, фантастических сновидений, по содержа- 
нию напоминающих бывшие в манифестном приступе 
онейроидные переживания. Отношение больных к симп- 
томатике обострения было двойственным: критика 
чаще оыла неполной, но больные сами обращал 
врачу с жалобами на появление измененности. усиле- 
ние галлюцинаций, преследования, не сообщая об этом 
окружающим; охотно лечились. Бредового повеления, 
как правило, не возникало. 
Следует отметить, что обост 
ный характер, были 


ВУ). 
раженных аффек. 





рения носили транзитор- 
кратковременными ( дней, 
иногда 2—3 недели), нередко проходили без изменения 
лечения или купировались увеличением дозы тех же ней- 
ролептиков, присоединением антидепрессантов или 
транквилизаторов. 


Следует отметить, что субклинические обострения 
возникали у больных с сравнительно небольшой выра- 
женностью негативной симптоматики. У больных со зна- 
чительно выраженными изменениями личности описан- 
ных субклинических обострений мы не наблюдаем 

Из 37 наблюдаемых больных с непрерывным течени- 
ем параноидной шизофрении субклинические обострения 
отмечались у двенадцати. Они выражались в умеренном 
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усилении или появлении вновь бывшей ранее психопато- 
логической симптоматики (бреда, галлюцинаций, психи- 
ческих автоматизмов и т. д.). Чаще всего, имевшийся на 
протяжении ‚всей ремиссии систематизированный моно- 
тематический бред приобретал большую актуальность, 
«обрастал» нестойкими идеями отношения, преследова- 
ния, воздействия. Имевшиеся ранее вербальные галлю- 
цинации усиливались, также становились более акту- 
альными, появлялась тенденция к их бредовой трактов- 
ке, изменялось их содержание, они становились более 
угрожающими, приобретали императивный характер. 
Все это сопровождалось соответствующей невыраженной 
аффективной окраской (страхами, беспокойством). Боль- 
ные чувствовали какое-то неблагополучие, чаще всего 
сами обращались к врачу. Сохранялось некоторое соз- 
нание болезни, хотя критика к психотической симитома- 
тике отсутствовала. Эти обострения носили более вялый, 
затяжной характер с медленным постепенным выходом, 
в отличие от субклинических обострений при шубообраз- 
ном течении. 

Среди больных данной группы редуцированные обо- 
стрения встречались значительно реже как вообще, так 
и на протяжении ремиссии в каждом отдельном случае. 

То обстоятельство, что описанные субклинические 
обострения отмечались почти у половины наблюдаемых 
нами больных, указывает, что они являются сущест- 
венным компонентом нейролептической ремиссин. Прояв- 
ляясь в виде редуцированного усиления продуктивной 
симптоматики на фоне упорядоченного поведения, они 
отражают качественное своеобразие нейролептических 
ремиссий, связанное с особенностями действия нейролеп- 
тических средств. 

Правильная квалификация ы 
ских обострений практически важна, 0600 пу 
бообразной шизофрении, так как в части случаев требу- 
ет дополнительных лечебных мероприятий (увеличение 
дозы нейролептиков, дополнительное назначение анти- 
депрессантов, определение временной нетрудоспособно- 
сти ит. д.), что играет важную роль в предупреждении 
манифестного обострения. 


описанных субклиниче- 
енно при шу- 
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К ВОПРОСУ О ЗАВИСИМОСТИ КАЧЕСТВЕННЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКИХ РЕМИССИИ 
ШИЗОФРЕНИИ ОТ ФОРМ ЕЕ ТЕЧЕНИЯ 


Г. К. ЗАИРОВ, Р. Н. МУРАШКИН, И. И. ХЕСИН 
Московский научно-исследовательский институт психиатрии 
и МЗ РСФСР и Московская областная психиатрическая больница № 5 
(главный врач — Р. Н. Мурашкин) 


Данная работа основана на анализе однократных и 
= повторных поступлений в Московскую областную психи- 
г атрическую больницу № 5 в течение 1967 года 1474 
больных шизофренией. Изучение состояний клиническо- 
го послабления процесса у них и данные литературы, 
посвященной спонтанным и терапевтическим ремиссиям 
шизофрении, показали, что те и другие представляют со- 
600 динамические категории (Д.Е. Мелехов, С. Г. Жи- 
слин, Т. А. Невзорова, Г. В. Зеневич, Н. М. Жариков, 
В. Г. Левит и др.). 

Вопрос о том, соответствуют ли показатели нейро- 
лептических ремиссий шизофрении при разных формах 
ее течения существующему мнению о тяжести шизофре- 
нического процесса в зависимости от форм течения, мы 
попытались исследовать, оценивая нейролептические ре- 
ее с позиции одного из их качественных ноказате- 
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В то же время побочная нейролептическая симпто- 
матика у большинства больных сохраняла свою экзоген- 
ную сущность, что давало возможность при длительном 
лечении определять ее как астенический и эксплозивный 
варианты обратимого психоорганического синдрома 
(И. Я. Гурович и др.). 

Календарный год в качестве исходной временной ха- 
рактеристики ремиссий шизофрении был выбран произ- 
вольно — для удобства анализа материала и результа- 
тов работы. 

Все исследуемые больные проживали примерно в 
одинаковых условиях зоны обслуживания больницы. 
Среди них было 770 мужчин и 704 женщины. По возра- 
сту больные делились следующим образом: до 20 лет 
было 67 больных, от 21 до 30 лет — 293 больных, от 31 
до 40 лет — 476 больных, от 41 до 50 лет — 392 больных, 
от 51 до 60 лет — 198 больных и старше 60 лет — 48 
больных. 

По форме течения шизофренического процесса боль- 
ные условно делились на три группы: с непрерывно-про- 
гредиентной шизофренией в течение года поступили 
1255 больных, с шубообразной шизофренией — 81 боль- 
ной и с рекуррентной шизофренией — 101 больной. 

Всего в течение первого года после выписки были ре- 
госпитализированы от 2 до 6 раз 381 больной — 25.8% 
от общего числа стационированных в течение года. Сре 
ди них были повторно госпитализированы 324 больных с 
непрерывно-прогредиентной шизофренией, 31 больной с 
шубообразной и 12 больных с рекуррентнои шизофрени- 
ей, что составляло, соответётвенно 25,8%; 38,2% и 10,8 % 
от общего количества госпитализированных в течение 

года больных каждой диагностической группы- 
ля выяснения вопроса о том, в какой степени про- 
должительность нейролептических ремиссии в группе 

больных с непрерывно-прогредиентной шизофренией в 

течение первого года после выписки зависела от степе- 
ни общей прогредиентности” процесса, аналогичные по- 
казатели были вычислены нами для трех подвариантов 
ее течения. Они оказались следующими: из 395 стацио- 
нированных больных с вялотекущей шизофренией сы 
торно госпитализированы были 38 больных (9,6%); из 

4 поступивших в течение года больных деве 

шизофренией повторно ‘были госпитализированы 229 
85 







































больных (35,5%); из 226 стационированных больных со 
злокачественно-прогредиентной шизофренией были ре 
госпитализированы в течение первого года после выпи- 
ски 61 больной (27%). 

Все больные лечились в одной больнице, вследствие 
чего они находились в относительно идентичных те. 
рапевтических условиях в стационаре и после выписки 
из него. 

Основными нейролептическими препаратами, кото- 
рые принимали больные, являлись аминазин, трифтазин, 
тизерцин, галоперидол, френолон и мажептил. В стацио- 
наре, в периоды рецидивов заболевания, больные полу- 
чали, как правило, большие дозы перечисленных препа- 
ратов в сочетании с общеукрепляющими, сердечными, 
физиотерапевтическими средствами и корректорами. В 
экстрамуральных условиях больные принимали в зави- 
симости от глубины и стойкости ремиссий средние или 

малые дозы обычно тех же препаратов, которые назиа- 
чались им в периоды экзацербаций процесса, приступов 
и шубов, а также транквилизаторы и общеукрепляющие 
. средства: 

Экзогенные вредности (алкоголизация, психогении, 
переутомление, инфекции и др.) встречались среди пово- 
дов к повторной госпитализации больных всех трех ди- 
агностических групп, но алкоголизация и инфекции — 
чаше в группе больных с непрерывно-прогредиентной, а 

психогении и переутомление — в группах больных с ре 
куррентнои и реже с шубообразной шизофренией — 
(В. Н. Фаворина, Х. А. Алимов, В. М. Шаманина, Ф. Кор- 
ну, Ю. П. Власов, Б. П. Окунь, А. К. Ануфриев и др.). 

Повторное стационирование в течение первого года 
после выписки свыше четверти больных свидетельствуют 
© том, что симптоматика психоза, исчезавшая на боль- 
ших дозах нейролептических препаратов в стационаре, 
при переводе больных на амбулаторное лечение малы- 
ми дозами нейролептиков постепенно появлялась вновь 
и больные регоспитализировались. К этому вело и нали- 
чие в ремиссиях не поддающихся существующим клас- 
сификациям аффективных нарушений — не только про- 
цессуального генеза, но и обусловленных прихотропны- 
ми препаратами, и частая семейно-бытовая неустроен- 
ность больных. 

Полярными по частоте повторных госпитализаций 
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оказались, с одной стороны, группы больных с вялоте- 
кущей и рекуррентной шизофренией, и, с другой сторо- 
ны’ труппы больных с параноидной и шубообразной 
шизофренией. : 

Эти данные позволяют считать, что в течение перво- 
го года после выписки из стационара качественные по- 
казатели нейролептических ремиссий у больных с вя- 
дотекущей и рекуррентной шизофренией относительно 
лучше, чем у больных с параноидной и шубообразной 
шизофренией. 

Невысокие процентные показатели повторных посту- 
илений в течение года больных со злокачественно-про- 
гредиентной шизофренией были обусловлены значитель- 
но большей продолжительностью лечения их в стацио- 
наре и помощью в лечении этих больных двух других 
больниц Московской области (№ 2 им. В. И. Яковенко 

и № 14). 
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включает 20 больных, получавших только аминазьд, 
47— только инсулин и 3! —- комбинацию этих средств 
(в первые 1—2 приступа лечились инсулином, затем 
аминазином). Сравнение результатов лечения, с приме- 
нением критерия Стьютенда для относительных величин, 
показывает, что после первого шуба ремиссии до 6 ме- 
сяцев преобладают у леченных аминазином (р 0,05}; ре- 
миссии отб до 24 месяцев приблизительно одинаково 
характерны как при инсулино-, так и при аминазинотера- 
пии (различие недостоверно} и ремиссии с длительно- 
стью от 24 месяцев и больше преобладают при лечении 
инсулином (р 0,01). Та же закономерность остается и 
после второго шуба. Вслед за третьим обострением 
процесса различия в отношении ремиссий продолжи- 
тельностью до 6 месяцев при терапии инсулином и ами- 
назином утрачиваются, становятся недостоверными, а от 
36 месяцев и более — сохраняют прежние признаки .до- 
стоверности. 

У больных наблюдалось следующее количество шу- 
бов: при лечении инсулином: по 1—15 больных, по 2— 
16 больных, по 3 — 14, по 4—1, по 5—1 больной. При 
аминазинотерапии: по 1—4 больных, по 2—3, по 3— 
4, по 4—8, по 5—6, по 6--6, по 7—5, по 8 и более 15 
больных. Таким образом, у больных, леченных аминази- 
ном, обострения наступают чаще, чем там, где проводи- 
лась инсулинотерапия. Наличие 4-х больных, леченных 
аминазином и имеющих в течение 9—10 лет по 1 присту- 
пу, показывает, что нейролептические средства не 
всегда приводят к улучшению приступов. Характерно, 
что больные с одиночными шубами получили неболь- 
шие дозы аминазина — по 300 мг в сутки, до 6—8 г на 
курс лечения без последующей поддерживающей тера- 
пии. Анализ аминазиновых ремиссий показывает также, 
что, как и при инсулинотерапии, первые ремиссии не 
всегда самые длинные, иногда они бывают 6—-8 мес., а 
за ними уже следует более продолжительная ремиссия. 

По уровню социальной адаптации изученные боль- 
ные 1-й группы к моменту катамнестического исследо- 
вания распределялись следующим образом. При лече- 
нии аминазином: без инвалидности — 6 больных, с 3-й 
труппой — 4, инвалиды 2-й группы, не работающие — 
12, работают в ЛПМ со 2-й группой —7, нуждаются в 
уходе и надзоре — 15, в стационаре находятся 7 боль- 
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ризнаки до. 


чество Ш 
ных, по 2- | 
Йтьной. Пи 
3, по 3- 


ных. После инсулинотерапии: без ‘инвалидности — 15 


больных, с 3-й гр. — 5, не работают, имея П группу — 
13, работают со И гр. —6, нуждаются в надзоре — 3, в 
стационаре находится | больной. Эти данные также под- 
тверждают, что инсулин при шубообразной шизофрении 
чвляется более действенным средством, чем аминазин. 
Вторую группу составили больные (37) параноидной 
шизофренией, где начало страдания относится к возра- 
сту 25 лет и больше. 14 человек лечились только инсули- 
ном ин 23 — получали комбинированную терапию (на 
первом этапе инсулин, а затем — в начале параноидной 
стадии —- систематически аминазин). Анализ данных по- 
казывает, что длительность параноидного этапа имеет 
прямую зависимость от способа лечения. При терапии’ 
инсулином он продолжался до 3 лет у 9 больных, а ‘при 
лечении аминазином таких больных не было; до 6 лет — 
1 больной, леченный' инсулином, и 8 больных в комбина- 
ции: до 9 лет —1 лечился инсулином и 6 инсулином вме- 
сте с аминазином: до 12 лет --1 после шоковой терапии 
иб— после сочетанной; до 15 лет — по одному, леченных 
обеими формами терапии. Эти различия достоверны „по 
точному критерию Фишера (р 0,01). Соответственно 00- 
лее поздно возникали при терапии аминазином пара- 
френный этап, вторичная кататония и конечные состоя- 
ния. Особенностью применения аминазина при парано- 
идной шизофрении является также перевод более тяже- 
лых расстройств в менее тяжелые (например, мия 
френный или кататонический синдромы вновь сменяются 
паранондным). У’ ряда больных парафренная р 
тика остаетен, оно оаираеетвиргтериетаактуальность, 
позволяет бельным работать в Лим. рее м ВаНы 
имеет поддерживающая терапия. При иене 
инсулином описанная зависимость не ео ее 
группе больных (30) со злокачественным се Ре 
цесса, при шоковой терапии инсулином рем ет 
недлительные и не превышали 1—2 месяца, в стойчивы- 
как после аминазинотерапии они были а ь одолжа- 
ми и более длительными и В одном < 8С Оо дались 
лись 14 месяцев. Улучшения от а ечекь в после- 
только в первые месяцы манифестации нь Амина- 
дующем развивалась инсулино-резистен этапах болезни 
зин давал улучшения и на более поздни 


‚ О большей. 
(через 8—10 лет после дебюта заболевания) 89` 
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формируется в случаях лечения шоковым инсули- 











ном в 13 случаях к четвертому году, в 3 — к пятому; а 
при аминазинотерапии в 4 наблюдениях к пятому году, 
в з— к шестому году, в 2 — к седьмому, в 2 — к восьмо- | 
му. в 1-—к десятому году иу 2 больных, несмотря на 

- „длительность заболевания 10 лет, формирование конеч- 


ного состояния не отмечается. При проведении лечения 

нейролептиками успех был более заметен там, где при- 

менялись большие дозы препаратов, курс был более дли- 

‘тельным и избегалась монотонность терапии (быстрое 
= наращивание максимальных доз, «зубчатый» метод ле- 
чения). Поддерживающие дозы в процессе ремиссии пре- 
вышали «общепринятый стандарт» в 50—100 мг и рав- 
нялись 200—250 мг в день в сочетании с легкими сти- 
муляторами. 

Эти данные, обработанные непараметрическим мето- 
„дом (критерием различия), достоверны (р 0,01). 

Таким образом, проведенный анализ показывает, что 
иясулин и аминазин (как самостоятельно, так и в ком- 
бинации) являются довольно эффективным средством 
лечения шизофрении, если применение их проводится 


дифференцированно, с учетом особенностей проявления 
и течения заболевания. 













ь зо ПоВЯНУ 
зининых расстройствах 
Катана, Что касается | 
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В последние годы для лечения больных шизофренией 
все шире применяются комбинации лекарственных 
средств, терапевтическая эффективность которых, как 


590 


легкими (т 


Ческим №1 
01). 


азывает, 


10, вые де отдельных препаратов, входящих в 

комбинации. Это понятно, поскольку применяемые 
в комбинации лекарственные средства оказывают влия- 
ние на разные звенья патологического процесса, взаимно 
усиливают действие друг друга. 

В настоящем сообщении приводятся результаты ле- 
чения 41 больного шизофренией, 34 из которых лечились 
комбинацией нейролептиков — галоперидола или фре- 
аолоза с инсулином, а / — только френолоном. 

Выбор именно этих нейролептических препаратов 
обусловлен такими особенностями их действия на пси- 
хопатологические проявления шизофрении, которые да- 
ют эти средства подчас незаменимыми. Говоря о гало- 
перилоле, достаточно вспомнить не только выраженное 
общее нейролептическое действие препарата, но и его 
эффективность, ярко проявляющуюся при галлюцина- 
торно-параноидных расстройствах с явлениями психиче- 
ского автоматизма. Что касается френолона, то его ан- 
тилеихотическое действие сочетается, как известно, с 
активирующим, стимулирующим эффектом. Это дает 
возможность применять препарат при депрессивно-пара- 

ноидной симптоматике и там, где галлюцинаторно-пара- 
ноидные расстройства сопровождаются вялостью и апа- 
тией. 

Однако. лечение нейролептиками зачастую не приво- 
дит к длительным и устойчивым ремиссиям, — они ЕЕ 
возникают при инсулино-терапии. Поэтому и был о 
нен комбинированный метод лечения, сочетающий в се 
бе особенности действия указанных нейролептиков = 
инсулина, тем более, что в известной ее литературе мы 
не встретили сообщений о таком лечении. ь 

Ады лечившихся было 12 мужчин и 29 Е 
возрасте от 18 до 47 лет. 26 больных ини ные 
ной формой шизофрении; 10 — простой; солевавияеу 98 
ской и 9 — циркулярной. Давность за ры и 
больных не превышала года, у 7 — трех лет, & › впервые 
от 3 до 14 лет. 24 больных госпитализировались 
в жизни, остальные 17 — второй раз. . е5_—10 мгв 

Лечение галоперидолом в суточной я ния и кома. 
сочетании с инсулинотерапиеи в субкома 
тозных дозах проведено 18 больным. ту этих больных 

Клинические проявления шизофрение , наторно-бредо- 
характеризовались, в основном, галлюц = 





















вой симптоматикой, часто сочетавшейся с явлениями 
психического автоматизма. 


С первых же дней лечения состояние больных улуч- 
шалось: они становились спокойнее, мягче, доступнее, 
охотнее говорили о своих переживаниях. К концу первой 
недели обычно исчезали галлюцинации и синестопации, 
являвшиеся сенсорным компонентом синдрома психиче- 
ского автоматизма. После этого довольно быстро насту- 
пала дезактуализация бредовых переживаний, которые; 
утратив эмоциональную насыщенность и соответствую- 
щую чувственную окраску, блекли и утрачивали свое 
значение настолько, что больные начинали говорить о 
своих переживаниях как о чем-то постороннем, их непо- 
средственно не касающемся. К концу 3—4 недели лече- 
ния бредовые расстройства и явления психического ав- 
томатизма полностью исчезали, появлялось правильное 
отношение к заболеванию. 

Такая комбинация дала возможность снизить дозу 
галоперидола до 5—10 мг, а инсулинотерапию прово- 
дить субкоматозными дозами. Это, с одной стороны, по- 
зволило избежать побочных явлений и осложнений даже 
без применения корректоров. С другой стороны, лечение 
субкоматозными дозами инсулина по сравнению с шоко- 
вои терапиеи имеет меньше соматических противопока- 
зании и, как считают многие авторы, не уступая этой те- 
рапии по эффективности, является более физиологичным 
и щадящим методом. 

Комбинированное лечение френолоном в суточной до- 
зе 15—40 мг и инсулином проводили 16 больным, у ко- 
торых галлюцинаторные и бредовые расстройства соче- 
тались с кататоническими (субступор негативизм, отказ 
от еды), сенестопатически-ипохондрическими, депрессив- 
ными или апатико-абулическими. Во всех этих случаях 
лечение оказалось эффективным, при этом улучшение 
психического состояния больных наступало постепенно и 
не так быстро, как при терапии галоперидолом в сочета- 
нии с инсулином. Больные оживлялись, становились ак- 
тивнее, общительнее, переставали высказывать жалобы 
сенестопатически-ипохондрического характера. Как пра- 
вило, заметно повышался аппетит, а больные, ранее от- 
казывавшиеся от еды, начинали есть сами. Наряду с 
нормализацией эмоционально-волевых нарушений у 
больных наблюдался регресс продуктивной психопатоло- 
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‚ лечение 


гической симптоматики — галлюцинаторно-бредовых пе- 
реживании, явлений психического автоматизма При 
последних френолон не уступает аминазину. 


Наши наблюдения подтверждают высокую эффек- 
тивность френолона именно в тех случаях, когда другие 
нейролептические препараты оказываются недостаточно 
эффективными: при отказах от еды, кататонических И 
сенестопатически-ипохондрических расстройствах. «Мяг- 
кое», постепенное действие френолона делаег возмож- 
ным его применение там, где другие нейролептики про- 
тивопоказаны по соматическому состоянию больных, и у 
пожилых больных. Однако, ценность препарата снижа- 
ется вследствие того, что «хорошие» ремиссии, наблю- 
давшиеся нами у ряда больных, оказывались непродол- 
жительными. Это и явилось основной причиной приме- 
нения френолона в комбинации с инсулином. 


В результате проведенного лечения 10 (24,4%) 
больных выписаны в состоянии ремиссии «А», 22 
(53,6%) — «В» и 9 (22,0%) -- «С». Средияя продолжи- 
тельность лечения для больных, выписанных в состоя- 
нии ремиссии «А» и «В», — 67 дней, ремиссии «С» — 77 
дней. 


В качестве объективных показателей динамики пата- 
логического процесса под влиянием комбинированного 
лечения нейролептиками и инсулином у 25 больных ду 
лечения через каждые 10 дней в процессе его, а также 
по окончании терапии исследовались: артериальное дав 
ление, морфологический состав крови, белковые рек: 
ции, кадмиевая реакция и цветная осадочная реакция 
мочи по Я. А. Кимбаровскому (ЦОРК). = 

Исследования показали, что О 
и морфологический состав крови в процессе лечения. с 
цественно не изменяются. В. Г. 

До начала терапии кадмиевая реакция, выс Е В 
жительной у 14, а цветная осадочная — У -“ рН 
процессе лечения наблюдалась с аеары ей 
ция обеих реакций, причем. кадмневая саня - ый 
лизовалась быстрее, чем ЦОРК. Приблизе о авлась 
недели лечения обе реакции, как иравилО::3 те. 
Этрицательными. Характерно, что УМУ нормализа* 
ского состояния больных всегда опережало р 
цию кадмиевой пробы и ЦОРК. 











































Для подтверждения предположения о наличии: кор- 
реляции между изменениями белковых фракций, кад- 
миевой пробы и ЦОРК в процессе лечения полученный 
материал обрабатывается статистически. 


К ВОПРОСУ ФАРМАКОГЕНЕТИЧЕСКОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ НЕЙРОЛЕПТИКОВ 


Е. Я. ЛИВШИЦ 
Московская психиатрическая клиническая больница № < 


им. П. Б. Ганнушкина (главный врач — канд. мед. нау! 
О. В. Кондрашкова) 


Высокая степень конкордантности однояйцевых 6 
нецов в отношении заболеваемости шизофренией, 
близкий возраст начала заболевания совпадение 1 
мы течения дают преимущество использовать их д; 
чения различных методов активной терапии, а 
проведения психофармакологических проб с кон 
определяющих спектр действия различных ней! 
тиков. 

Попытка применить в психиатрии «близнецовый ме- 
тод» для изучения роли наследственных факторов в ре- 
акции на медикаменты, а также механизмы, определя- 
ющие аномальную реакцию мутантного организма на 
лечение, известны сравнительно недавно. 

Так, Мерфи и Люидес (1939 г.) изучали при л 
одной пары ОБ, страдающих шизофренией, на 
спектре действия метралоза, а на другом —- инсул: 

Адлер и Магрудер (1946) исследовали действие элек- 
трошока на однояйцевых близнецах, страдающих и!изо- 
френией. 

Уэзэерли и Диблер (1954) произвели лейкотомию 
одному из близнецов, страдающему шизофренией, а дру- 
гого оставили для контроля без лечения. 

Впервые Бейнемин (1960) применил нейролептик' ре- 
зерпин при лечении пары ОБ, страдающих шизофренией. 

Наиболее фундаментальным исследованием явилась 
работа Паре (1962 г.), изучившего 13 семей 
страдающих МДП. 
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Часть больных автор лечил ингибитором моноам 








= Но- 
оксидазы, а другую — препаратами имипрамина, и на 
основании полученных результатов утверждал, что если 


даже заболевание клинически однородно, то генетические 
механизмы его могут быть различны. 
Настоящая работа является попытк 
наследственных факторов в ре 
хотропные препараты. 
С этой целью нами с 1962 по 1968 год на базе псих: 


атрических больниц им. П. Б. Ганнушкина и П. П. Ка- 
щенко проводилось наблюдение и лечение над тремя 
парами ОБ, страдающих шизофренией. 

Приведем данные наблюдений. 

Один из совместно проживающих близнецов заболел 
з возрасте 18 лет, другой в возрасте 91 года. Первый 
перенес за 7 лет четыре маниакально-бредовых и один 
депрессивно-бредовый приступ. У второго за 10 лет воз- 
никло два депрессивно-бредовых и один онейроидный 
приступ. 

Первому больному было проведено 30 инсулиновых 
ком, но удалось лишь частично снять психомоторное воз- 
буждение, тогда как бредовая продукция сохранилась. 

Лечение аминазином уже к 20 дню привело к вы 
женному улучшению. Следующий приступ также ы. 
быстро купирован аминазином. Лечение инсулином др: 
гого близнеца оказалось неэффективным, а аминазином 
также закончилось успешно. ых 

В другой семье у ОБ, также проживающих совместно, 
заболевание началось очень рано с негативной симипто- 
матики. Позитивная симптоматика выявилась у одного к 
12 годам, а у другого к 14 годам. В данном случае аж 
их близнецов заболевание протекало Нерорыино--ЛОеы 
чественно, лечение инсулином оказалось у них ыы 
ным, причем как у одного, так и у другого коматозны: 
состояний даже при высоких дозах не 7 А 

При длительном лечении аминазином также та 
мн дозами улучшения почти не наблюдалось, тои т 
при лечении стелазином даже при небольших Е, 
мечались как у одного, так и у другого а Е доба- 
побочные эффекты, которые легко устранялись пр 


влении корректоров. Е НН 
осле длительного применения В одинь, 
чения мажептилом со стелазином (примерно пр - 


ой изучения роли 
акции на различные 
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жовых дозах) удалось добиться некоторого улучшения 
со стабилизацией процесса. Один больной длительное 
время в больницу не поступает и регулярно работает в 
лечебно-трудовых мастерских при диспансере, другой, 
несмотря на то, что длительное время находится в боль- 
нице (больше из-за отказа душевно-больной матери взять 
его домой), также участвует в трудовых процессах. 

Наконец, в 3-й семье один из ОБ заболевает в 13 лет, 
другая в 15. У обеих процесс начинается с псевдоастени- 
ческих и неврозоподобных синдромов. Затем следует че- 
редование маниакально-бредовых и депрессивных при- 
‹ступов. 


После лечения шоковым инсулином в комбинации с 
‘аминазином у одного и второго близнеца маниакально- 
бредовые приступы исчезли и наступила ремиссия, одна- 
‚ко, при лечении депрессивного приступа у первой боль- 
ной мелипрамин вызвал обострение состояния, тогда как 
тизерцин в комбинации с элениумом через 37 дней дал 
-ремиссию. 

Используя опыт лечения сестры, при возникновении 
‚аналогичного депрессивного приступа, применяя тизер- 
пин в комбинации с элениумом удалось ускорить насту- 
пление ремиссии у второй больной, и тем самым сокра- 
тить ее пребывание в больнице. 

Следовательно, при лечении второго близнеца, а веро- 
-ятно и родственника, следует применять нейролептик, 
наиболее результативный для данной семьи. 

Таким образом, при сходных клинических проявлени- 
ях болезни у. ОБ можно ожидать однотипную реакцию на 
лечебные препараты и одинаковый результат терапии 

Допустимо предположить, что реактивность так 


же, 


как и особенности шизофрении, обусловлена у ОБ один 
ковыми генетическими факторами. 
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О НЕКОТОРЫХ ОСОБЕННОСТЯХ ПРИМЕНЕНИЯ 
ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
ПРИ ЦЕРЕБРАЛЬНОМ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ 
С ПСИХИЧЕСКИМИ НАРУШЕНИЯМИ 


В. М. БАНЩИКОВ, И. С. РОМАНОВА, Р. В. РОЖАНЕЦ 


Психиатрическая клиника имени С. С. Корсакова 
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В связи с увеличением числа больных атеросклероти- 
ческими психозами и мощным развитием психофармако- 
логии внимание многих исследователей привлекает во- 
прос об особенностях применения психотропных средств 
у этой группы пациентов. 

Постановка вопроса правомерна потому, что как в 


отечественной, так и в зарубежной литературе по поводу 
применения психотропных средств при церебральном 
атеросклерозе имеются крайне противоречивые данные в 
оценке эффективности одних и тех же препаратов при 
различных психопатологических состояниях. 

Основная цель работы состояла в том, чтобы устано- 
вить: 1) эффективность применения различных психо- 
тропных средств при лечении психических нарушении 
сосудистого генеза в зависимости от стадии, типа тече- 
ния церебрального атеросклероза, а также структуры 
психопатологического синдрома; 2) динамику психопато- 
логических расстройств в процессе лечения; 3) виды ос- 
ложнений и меры их профилактики; 4) дозы, пути и ме- 
тоды введения психотропных средств; 5) метод объектив- 
ного контроля за эффективностью лечения; 6) стойкость 
терапевтического эффекта путем катамнестического ис- 
следования. В предпринятом исследовании мы попыта- 
лись также, строго соблюдая принцип комплексного ле- 
чения с включением препаратов, влияющих на патогене- 
тические звенья, участвующие в формировании психи- 
ческих расстройств при церебральном атеросклерозе и 
учитывая крайнюю индивидуальность реакции больных 
на психотропный препарат, дать практические рекомен- 


ый 99 








дации по применению психотропных с 
таний при различных психопатолог 
на разных 
цесса. 


В основу настоящего исследования положено Всесто- 
роннее клиническое и лабораторное исследование и лечь. 
ние 133 больных церебральным атеросклерозом с психи. 
ческими нарушениями, из них 92 мужчины и 41 женщина. 
Средний возраст больных составлял 60 лет. На основа. 
нии заключений невропатолога, терапевта, окулиста и 
расшифровки «фоновых» реограмм, совокупности клини- 
ческих и лабораторных данных исследованных больных 
можно было отнести к различным стадиям церебрально- 
го атеросклероза (по классификации Л. А. Мясникова): 
Г стадия — 69 человек, П —45, ПТ. 19 человек. Что 
касается типа течения церебрального атеросклероза с 
психическими нарушениями, то на основании анамнести- 
ческих, клинических и катамнестических данных у 72 
больных течение было прогредиентным, у 42 —- стацио- 
нарным, у 19 — ремиттирующим. Психопатологическая 
симптоматика больных отличалась изменчивостью и по- 
лиморфностью клинических проявлений. Неврозоподоб- 
ные синдромы наблюдались У 46 больных, синдромы 
аффективных расстройств — у 60 больных (астено-де- 
прессивный, тревожно-депрессивный, депрессивно-пара- 
ноидный), бредовые синдромы — у 16 больных (ипохонд- 
рический бред, бред ревности, галлюцинаторно-парано- 
идное состояние), деменция — у 11 больных (псевдопа- 
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различными дозами психотропных средств в целях вы- 
явления их влияния на функциональное состояние цере- 
бральных сосудов. В зависимости от характера получа- 
емых при этом РЭГ — данных и соотнесения их с данны- 
ми клинического исследования подбирались оптимальные 
для каждого больного терапевтические дозы психотрон- 
ных средств или сочетания этих средств. Последователь- 
ное в течение курса лечения РЭГ — исследование боль- 
ных позволило выяснить корреляции РЭГ — данных с из- 
менениями психического состояния. 

Все больные были условно разделены на две группы: 
[ группу (93 человека) составляли больные, которым 
проводилось лечение различными психотропными сред- 
ствами и их сочетаниями, широко применяемыми в пси- 
хиатрической практике. П группу (40 человек) составля- 
ли больные, получавшие лечение сординолом. При лече- 
нии больных Г группы были использованы следующие 
препараты и их различные комбинации: нейролептики 
(аминазин, трифтазин, френолон, тизерцин), антидепрес- 
санты (мелипрамин, триптизол), транквилизаторы (эле- 
ниум, седуксен). Всем больным наряду с психотропными 
средствами проводилось предварительное лечение 
общеукрепляющими средствами. 60 больных из 133 од- 
новременно с психотропными средствами получали вита: 
мин В,5 по разработанной в клинике методике. 

Лечение больных проводилось малыми и минималь- 
ными дозами психотропных средств с применением рек- 
тального и перорального способов введения их. Контроль 
эффективности терапии проводился в двух аспектах: 
учитывалась как динамика психопатологических рас- 
стройств, так и состояние церебральной гемодинамики 
по данным РЭГ. 

Эффективность терапии психотропными средствами 
оказалась наибольшей при неврозоподобных и аффек- 
тивных расстройствах на фоне начальных и умеренно 
выраженных стадий церебрального атеросклероза, с де- 
компенсацией 1—И степени, с ремиттирующим и стацно- 
нарным типом его течения, нежели при бредовых синдро- 
мах и деменции на фоне выраженного церебрального 
атеросклероза, с декомпенсацией ПТ степени, с прогре- 


диентным типом течения. р 
Сординол применялся у 40 больных П группы в таб- 
летках и суппозиториях в дозах от 10 до 60 мг в сутки. 
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Повышение доз проводилось постепенно под контроле: 
не только клинических, но и реографических исследова. 
ний. Большинство больных до начала лечения сорбино. 
лом безуспешно или с незначительным успехом лечилис, 
различными нейролептиками (аминазин, френолон, сте. 
лазин) в сочетании с антидепрессантами и транквилиза- 
торами, 26 больных из 40 одновременно с сордилоном 
получали витамин В!15. 

Анализ клинико-реографических исследований под- 
твердил целесообразность применения сординола при ле- 
чении психических нарушений на фоне церебрального 
атеросклероза. 

Динамика обратного развития психопатологических 
нарушений в процессе лечения была аналогична таковой 
при психозах несосудистого генеза. Если при становле- 
чии психопатологического синдрома навязчивости пере- 
ходили в бред, то в процессе лечения нередко наблюда- 
лось видоизменение бреда, превращение его в навязчи’ 
вость. 

Динамика «навязчивость — бред --- навязчивость» 8 
процессе обратного развития бредового синдрома свиде 
тельствовала, в некоторой степени, о патогенетическох 
единстве этих психопатологических расстройств, тем 00- 


лее, что тема навязчивостей при переходе в бред и обра 
но не изменилась. 


Повышенная чувствительность больных `керебраль- 
ным атеросклерозом с психическими нарушениями к пс!" 
хотропным препаратам выражалась в том, что средние 
терапевтические дозы этих препаратов, обычно применя- 
емые при лечении психопатологических расстройств Не” 


сосудистого генеза, легко вызывают нежелательные 
побочные явления и осложнения, у сосудистых больных, 
а благоприятный терапевтический эффект достигается, 
как правило, только при применении малых и минималь- 
ных доз. Применение даже средних терапевтических д03 
на контингенте сосудистых больных оказывало иногда 


парадоксальный, противоположный ожидаемому эффект. 
Так, при назначении седативных психотропных средств, 
обладающих и гипотензивным действием (аминазин, ти- 
зерцин и др.) наблюдалось обострение аффективных 
расстройств. Как правило, подобная реакция на препарат 
приводила к еще большей декомпенсации психического 
состояния, усложняла и углубляла ведущий психопато 
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логический синдром. Поэтому при лечении мы пользова- 


лись малыми и минимальными дозами психотропных 
средств и их сочетаний. Требовалась осторожность при 
выооре начальной разовой дозы и при повышении суточ- 
ной дозы препарата. 

Динамические исследования реограмм после приема 
эмпирически выбранной однократной дозы психотропного 
препарата позволяли установить характер изменения то- 
нуса и кровенаполнения сосудов головного мозга, свиде- 
тельствующий о компенсации или, напротив, декомпенса- 
ции, ухудшении церебральной гемодинамики. 

По: нашим наблюдениям, применение психотропных 
средств:в комплексе с витамином В15 (пангамат кальция) 
увеличивало возможность вариирования доз в более ши- 
роких' пределах. «Поддерживающие» дозы устанавлива- 
лись путем постепенного и медленного снижения доз до 
уровня, при котором не наступало ухудшения состояния. 

Изучалось также влияние перорального и ректаль- 
ного путей введения на скорость всасывания и элимина- 
цию трифтазина и тизерцина. Концентрация трифтазина 
и тизерцина в крови и моче определялась фотоэлектро- 
калориметрически на ФЭК-Н-57 по методу В. И. Мала- 
ховой. Проведенное экспериментальнсе исследование на 
40 собаках показало, что применение психотропных 
средств.в суппозиториях целесообразно при состояниях, 
требующих экстренного купирования. 

Выявленный в эксперименте выраженный кумулятив- 
ный эффект трифтазина и тизерцина свидетельствовал о 
необходимости контроля при курсовом лечении за кон- 
центрацией вводимых веществ в крови и моче. Высокая 
концентрация психотропных средств в крови и моче яв- 
лялась следствием кумуляции и сигналом вероятного 
развития осложнений. Изучение концентрации психотроп- 
ных средств в крови и моче свидетельствует о необходи- 

мости разработки более гибких методов курсового ле- 
чения. 

Применение психотропных средств в .суппозиториях 
при лечении психотических нарушений на фоне цере- 
брального атеросклероза более предпочтительно потому, 
что атероматоз сосудов и нередкий спутник больных ате- 
росклерозом — портальная гипертензия — извращают 
процесс всасывания психотропных средств при перораль- 
ном введении. 
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При лечении агриппинического синдрома (сопутствую. 
щего различным психопатологическим синдромам) у 60 
больных на фоне церебрального атеросклероза среди 
возможных методов введения тизерцина был использо- 
ван пероральный прием (30 больных), ректальный спо- 
соб (20 больных), и, наконец, комбинация перорального 
и ректального введения (10 больных). 

Приведенные выше экспериментальные данные © раз- 
личной интенсивности всасывания препарата и стойкости 
его концентрации в организме в зависимости от путей и 
методов введения делают понятным следующие клини- 
ческие наблюдения: ‘быстрое наступление сомнолентного 
эффекта проявлялось только при ректальном введении 
тизерцина. Наиболее благоприятным оказалось комби- 
нированное применение тизерцина в свечах и таблетках 
одномоментно. При этом больные быстро засыпали, сон 
был глубоким и достаточно продолжительным, те есть 
достигался не только быстрый, но и пролонгированный 
эффект действия (последний за счет перорального введе- 
ния препарата). 

В процессе лечения психотропными средствами отме- 
чены соматические, невролотические и психические осло- 
жнения у 53 из 133 больных. 

Значительное число осложнений, развивающихся у 
больных © начальным церебральным атеросклерозом, по- 
видимому, свидетельствует о более высокой чувствитель- 
ности больных этой группы к психотропным средствам. 

Предварительное введение или сочетание витамина 
В.5 с психотропными средствами значительно уменьшало 
число осложнений. Е 

В связи с частым развитием осложнении при лечении 
аминазином больных церебральным атеросклерозом, це- 
лесообразно применять пиперазиновые и тиоксантеновые 

производные фенотиазина. 
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ НЕЙРОЛЕПТИКОВ 
В СОЧЕТАНИИ С ПСИХОТЕРАПИЕЙ 
НАВЯЗЧИВЫХ СОСТОЯНИЙ 


В. Я. ДЕГЛИН 


Кафедра психотерапии ЦОЛИУв (заведующий — проф. В. Е. Рожнов }» 


Под нашим наблюдением было 90 больных. Из них: 
48 с неврозом навязчивых состояний, 27 психастеноид- 
ных психопатов с навязчивостями и 15 человек с синдро- 
мами навязчивых состояний при неврастении, неврозопо- 
добных состояниях после токсико-инфекционных заболе- 
ваний, начальных форм атеросклероза, шизофрении 
и др. В клинической картине преобладали навязчивые 
мысли и различные фобии. Общеизвестно, что наиболь- 
шее страдание больному приносят навязчивости с тяже- 
лыми аффективными переживаниями. Поэтому почти все- 
гда они сопровождались депрессивным фоном настрое- 
ния, астеническими проявлениями, а также реакциями 
личности, которые усугубляли состояние больного. По- 
мимо всего прочего, вегетативные явления усиливали ‘и 
поддерживали навязчивые состояния. 

После тщательно собранного анамнеза, изучения 
личности и динамики заболевания тактика по отноше- 
нию к этой группе больных укладывалась в определен- 
ную схему (естественно в отношении каждого больного 
эта схема варьировалась). Обычно мы начинали с разъ- 
яснительных бесед. Руководящей идеей психотерапии 
являлось убеждение больного в перестройке своего отно- 
шения к навязчивостям. В задачу этого сообщения не 
входило подробное освещение психотерапии навязчиво- 
стей, поэтому мы останавливались только на некоторых 
особенностях. Наряду с этим назначали медикаменты: 
общеукрепляющие, нейролептики и транквилизаторы. 

Выбор лекарств зависел от преобладания той или иной 
симптоматики в картине психических нарушений и веге- 
тативных расстройств. 








При лечении такого рода больных приходилось иногда` 
применять следующую тактику. Не всегда целесообразно 
было начинать психотерапевтическую беседу с отрина- 
ния жалоб пациента, а вместе с этим и заболевания, ко- 
торое, он, полагал, у него есть. Это иногда обижало 
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«больного и можно было, в связи с этим, утратить с НИИ 
контакт. Поэтому в этих случаях приходилось на первых 
порах соглашаться с ним, что он действительно болен, но 
вместе с этим авторитетно и твердо заявлять, «что бо- 
лезнь излечима, особенно здоровье улучшится после ле. 
‘чения нервной системы». В других случаях беседа дол- 
жна была строиться в самом начале на той основе, что 
«фактических нарушений, связанных с тем или ‘иных 
‘органом, на самом деле нет, что это только «ощущение» 
‘болезни, созданное воображением пациента». Поэтому 
‚нет оснований для беспокойства. Комплекс проводимых 
„лечебных мероприятий укрепляет нервную систему. По- 

„степенно по мере проводимого лечения мысли, беспокоив- 

шие больного, будут бледнеть, не будут вызывать таки» 

неприятных ощущений, как это было раньше. Относиться 

* этим мыслям он будет спокойнее, все больше перестра- 

ивая свое отношение к ним. 

В этих беседах необходимо было учитывать особенно- 
сти личности, обстоятельства из анамнеза, связанные ‹ 
механизмом развития навязчивостей, данные по инстру- 
ментальным исследованиям и заключения консультантов- 
специалистов. Помимо этого, необходимо было фиксиро- 
вать внимание на положительных сдвигах (если они 
имелись), полученных в результате медикаментозной те- 
рапии, физиотерапии, трудотерапии и пр., таким образом 
беседа приобретала аргументированный характер. 

Примерно со 2—3 беседы приступали к гипнозу, про- 
должая рациональные беседы на этом фоне, при этом 
глубина гипноза была не столь важна, так как прямой 
зависимости между глубиной гипноза и лечебным эффек- 
том нет. 

Общее число сеансов не превышало 10-15 (не чаше 
-2 раза в неделю), после этого в продолжение 3—4 меся- 
ев сеансы проводились из расчета не чаще одного раз 
‚в 10 дней, а затем 2 раза в месяц. 

Примерно первые 4—6 недель, как правило, приходи- 
„лось сочетать психотерапию с лекарственным лечением, 
главным образом, с нейролептиками. Однако, известно, 
‘что многие из них имеют побочное действие как сомати- 
ческого характера, так и психического, особенно это от- 
носится к аминазину, что нежелательно было в отноше- 
нии описываемой группы больных. 


В связи с этим, мы обратились к галоперидолу, вхо- 
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лящему в группу бутирофенонов. Галоперидол среди 
других показаний может использоваться и при неврозах. 
В лоследние полтора года в стационарных условиях 
под наблюдением был 31 больной, из них 15 женщин и 
16 мужчин. Невроз навязчивых состояний был у 17, пси- 
хастения —у 9, синдром навязчивых состояний —у 7 
больных. В диспансере наблюдались 12 больных с раз- 
личными диагнозами. 
Галоперидол по сравнению с другими нейролептика- 
ми, в частности производными фенатиазинового ряда, 
имеет ряд преимуществ. Галоперидол не вызывает изме- 
нений со стороны внутренних органов, артериальное 
давление заметно не снижается. Он не вызывает вялости, 
сонливости, заторможенности. Галоперидол наряду с 
успокаивающим эффектом имеет отчетливо выраженное 
стимулирующее и тимолептическое действие. У больных 
заметно оживляются эмоции, усиливается активность. 
Причем, эти психопатологические сдвиги проявлялись 
через несколько дней после начала приема препарата. 
Достигнутый таким образом некоторый психоседатив- 
ный эффект использовали в психотерапевтической бесе- 
де. Все это вселяло реальную надежду у больного на 
выздоровление. В этом же плане легкие явления побоч- 
ного нейролептического синдрома в форме акатизии и 
других явлений, мы также использовали в психотерапев- 
тическом отношении. Следует отметить, что галоперихол, 
помимо нейролептического действия, оказывал влияние 
в том смысле, что он служил как бы «катализатором», 
способствующим восприятию слова. 

Возможно, это происходило вследствие особенности 
галоперидола подавлять проведение импульсов по неспе- 
цифическому восходящему отделу ретикулярной форма- 
ции. Таким образом, блокировались неприятные ощуще- 
ния, идущие из подкорковых образований. В связи с этим 
больной субъективно начинал себя чувствовать лучше. 
Этот эффект удерживался определенное время, так как 
галоперидол имеет свойство кумулироваться в орга- 
низме. 

В общем виде схема назначения талоперидола для 
Зольных с навязчивостями в стационарных условиях бы- 
‚ла следующей: начинали с '/2 таблетки с корректорами 
и постепенно доводили до 4—6 таблеток (1,5 мг в 
1 табл.). 
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В амбулаторных условиях больше 2 т 
1,5 мг в течение суток мы не давали. 
недель до одного месяца. 

На основании полученных данных можно прийти к 
выводу, что непосредственный терапевтический эффект 
при сочетании психотерапии (рациональная аргументи- 
рованная беседа на фоне гипноза) с галоперидолом на- 
ступал значительно быстрее, чем при использовании дру- 
гих нейролептиков. 

Галоперидол способствовал лучшему 
психотерапевтического воздействия. 

Эффект лечения зависел от формы заболевания. На- 
иболее часто мы наблюдали исчезновение синдрома на- 
вязчивых состояний при неврастении и реже — при вяло- 
текущей шизофрении. Выраженные улучшения настуна- 
ли при неврозе навязчивых состояний; меньший эф- 
фект — при психастении с навязчивостями. 


аблеток № 
Курс лечения от 9 


восприятию 


ЗНАЧЕНИЕ НЕИРОЛЕПТИЧЕСКИХ СРЕДСТВ 
В СИСТЕМЕ АЛКОГОЛЬНОГО БРЕДА РЕВНОСТИ 


Н. П. КАЛИНИНА 
Кафедра психиатрии (заведующий кафедрой — профессор 
Н, В. Иванов) Горьковского государственного медицинского 
института им. С. М. Кирова (ректор — профессор М. Ф. Матюшин} 


Приступообразное течение алкогольного бреда ревно- 
сти, отмечаемое рядом авторов, делает актуальной по- 
становку вопроса о разработке системы лечения, которая 
обеспечила бы не только дезактуализацию имеющихся 
болезненных переживаний ревности, но и предупрежде- 
ние их экзацербации. Особое место в этой системе: при- 
надлежит нейролептикам, благодаря возможности под- 
держивающего эффекта. 

Проведенный нами анализ данных литературы и кли- 
нических наблюдений показывает, что, несмотря на воз- 
можность включения нейролептиков в систему лечения 
алкогольного бреда ревности (И. В. Стрельчук), на пути 
детальной разработки такой системы имеется ряд суще- 
ственных трудностей. Прежде всего подчеркнем, что 
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понятие алкогольного бред 


а ревности до последнего вре- 
мени оказывается неоднородным, обозначающим как 
симптом в клинике алкогольных психозов, так и само- 
стоятельную форму последних. Цет единой точки зрения 
и на характер структуры бреда ревности в рамках алко- 
гольных психозов. 

Исходя из сказанного мы поставили целью разрабо- 
тать терапию в строгом соответствии с психопатологиче- 
ской структурой бреда ревности, встречающейся у алко- 
толяков. 

В настоящем сообщении мы коснемся проявлений 
бреда ревности в рамках хронических алкогольных пси- 
хозов параноидного типа. Нами выявлены следующие 
варианты хронического бреда ревности: 1) алкогольный 
бред ревности паранойяльной структуры, 2) алкогольный 
бред ревности паранойяльной структуры с параноидны- 
ми включениями, 3) алкогольный бред ревности в струк- 
туре параноидного синдрома. Эти данные по нашему 
мнению не дают права на обособление соответствующих 
форм хронического алкогольного бредового психоза, ибо 
характер бредовой структуры, отражающий синдромоло- 
гическую специфичность, не исчерпывает нозологической 
специфичности заболевания, характеризующегося преж- 
де всего определенным стереотипным развитием (И. В. 
Давыдовский, В. П. Сербский, А. В. Снежневский). На 

основании прослеженной нами тенденции к усложнению 
бредовой симптоматики с темой ревности в динамике 
хронического алкогольного бредового психоза, послед- 
ний рассматривается как единая форма с типичной для 
нее тенденцией к смене бредовых синдромов. 

Мсходя из сказанного, алкогольный бред ревности 
паранойяльной структуры расценивается как этап хро- 
нического бредового психоза, развитие которого завер- 
шается сменой паранойяльной структуры бреда парано- 
идной структурой. Это положение подтверждается не 
только констатацией смены синдромов у исследованных 
больных, но также наличием переходного состояния ме- 
жду паранойяльным и параноидным этапом. Такова кар- 
тина алкогольного бреда ревности паранойяльной струк- 
туры с параноидными включениями. 

Полученные нами данные соответствуют воззрениям 
А. В. Снежневского, указавшего еще в 1960 г. на возмож- 
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ность смены синдромов не только при шизофрении, 
также при алкогольной и сифилитической паранойе. 


Приведенные положения позволяют нам рассматри- 
вать течение алкогольного бреда ревности, вопреки мне- 
нию предшествующих авторов, не как приступообразное. 
а как приступообразно-прогредиентное. Учитывая связь 
психоза с деструктивно-органическим процессом, обу- 
словленным хронической алкоголизацией (А. А. Портнов, 
В. М. Банщиков, Ц. П. Короленко), мы строим систему 
его терапии с учетом воздействия не только на психоти- 
ческую симптоматику, но и на проявление алкогольной 
энцефалопатии. Система лечения включает в себя нейро- 
лептические средства инсулин, дезинтоксикационные, 
общеукрепляющие, спазмолитические средства, витами- 
ны группы «В», комплекс антиалкогольных воздействий. 


Методика разрабатывается в соответствии с целями: 
1) активной терапии и 2) «вторичной профилактики». 
Последняя включает в себя: а) псддерживающую и 
6) купирующую терапию. Указанные виды терапии осу- 
ществляются с учетом этапа психоза и ведущей структу- 
ры бреда ревности и степени его интенсивности. 


Активная терапия проводится в период экзацербации 
в следующих видах: 1) на ‚этапе паранойяльного бреда, 
характеризующегося монотематикой ревности, применя- 
ется аминазин (100—200 мгв сутки) в сочетании с выше- 
указанным комплексом. Инсулин проводится в гипогли- 
кемических дозах; 2) на переходном этапе характеризу- 
ющемся паранойяльной структурой бреда ревности с 
параноидными включениями (эпизодические галлющина- 
ции, отрывочные идеи отравления и преследования) 
требуется более активное применение нейролептиков. 
Применяется сочетание аминазина (100—200 мг в сутки) 
с тизерцином (50—150 мгв сутки). Следует подчеркнуть, 
что отмеченная структура бреда констатируется, как 
правило, у больных с явлениями атеросклероза. Поэтому 


добавляются спазмолитические средства. Показан инсу- 
лин в ма 


лых дозах; 3) на этапе параноидной структуры 
бреда ревности, когда в картине психоза наряду с иде- 
ями ревности выражены страх, бред преследования, пе- 
риодически обманы чувств, предпочтительным оказыва- 
ется галоперидол (5—10 мг в сутки) в сочетании < ами- 
назином (150—200 мг в сутки) или тизерцином (50— 
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Поддерживающая терапия во всех случаях проводит- 
ся указанными нейролептиками в меньших дозах (ами- 
назин 50-—100 мг, галоперидол 1—3 мг; тизерцин 25— 
50 мг в сутки). 

Купирующая терапия проводится в процессе поддер- 
живающей в случаях, когда появляются признаки насту- 
пающей экзацербации. Наши данные показывают, что 
экзацербация хронического бредового алкогольного пси- 
хоза с идеями ревности, как правило, не возникает вне- 
запно. Ей предшествует обострение явлений алкогольной 
энцефалопатии (резкие сомато-вегетативные сдвиги, глу- 
бокие расстройства сна, нарушения в аффективной сфе- 
ре, психическая истощаемость и др.), что и является 
показателем для перехода к купирующей терапии. При 
этом повышаются дозы нейролептиков (аминазин 100— 
150 мг, галоперидол 3—5 мг, тизерцин 50—100 мг в сут- 
ки) и присоединяются дезинтоксикационные, спазмоли- 
тические средства, витамины группы «В». Наши данные 
показывают, что проведение лечения по указанной мето- 
дике позволяет предупредить экзацербацию бреда рев- 
ности, чреватую антисоциальными тенденциями. 


Проводится инсулинокоматозная 











К ВОПРОСУ О ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
С БРЕДОМ РЕВНОСТИ АЛКОГОЛЬНОГО ГЕНЕЗА. 












М. И. РУЖАНСКИИ, И. Г. УРАКОВ 


Московская психиатрическая клиническая больница № 15 
(главный врач — В. В. Куликов) 


Среди других алкогольных психозов алкогольный 
бред ревности является наиболее резистентным к тера- 
лии (М. Блейлер, Нойз и Кольб, Г. А. Воронцова и др.). 

Нами проведено сопоставление эффективности раз- 
личной комбинированной терапии у 59 больных (с алко- 
гольным бредом ревности) в возрасте от 40 до 50 лет, с 
давностью заболевания не менее 10 лет. 

По клинико-психопатологическим особенностям боль- 
ные были разделены на 4 группы. 


ИЕ 


Г группа (14 больных). У больных это 
довые идеи ревности возникали то 


ния. Идеи ревности оформлялись медленно, были неот. 
четливыми. Наибольшей выраженности бред ревности 
достигал в периоды опьянения. В этот период больные 
предполагали измену жены, требовали признания в этом. 
Вне периодов опьянения поведение было упорядоченным, 
сохранялась критическая оценка своих действий. Боль- 
ные этой группы чаще стационировались для прерыва- 
ния запоя или с отчетливо выраженной абстинентной 
симптоматикой. Бредовые идеи выявлялись только при 
тщательном изучении субъективного и, главным образом, 
объективного анамнеза. 

2 группа (6 больных). Больные этой группы характе- 
ризовались наличием бредовых идей ревности не только 
в состоянии опьянения, но и вне его. По своему характе- 
ру идеи ревности приближались к сверхценным идеям, с 
‘сохранением частичной критики неправильности и необо- 
снованности своих действий и поступков. 

3 группа больных (21) характеризовалась возникно- 
вением или усилением идей ревности у лиц с хроническим 
алкоголизмом во время острых алкогольных психозов 
(делирий, острый алкогольный галлюциноз). Это находи- 
ло свое отражение в характере галлюцинаторных пере- 
живаний: больные не только «слышали» об измене жены, 
на и «видели» сцены измены. Нередко бред ревности 
`сочетался с отрывочными идеями преследования. После 
исчезновения обманов восприятия, бред ревности быстро 
терял эмоциональную насыщенность и приобретал харак- 
тер резидуального бреда с отсутствием критики к своему 
состоянию на протяжении 2—4 недель. 

4 группа — (18 больных) характеризовалась система- 
тизированным бредом ревности. Обманы восприятия от- 
сутствовали. Бред нередко носил нелепый характер, в 
сферу бреда включались родные и знакомые. Все пове- 
дение больных постоянно определялось бредовыми пере- 
живаниями. Это была наиболее социально опасная груп- 

па больных, поздно попадающая под контроль психиат- 
ров. К особенностям этих больных следует отнести 
длительную диссимуляцию своего состояния. 

Для первой группы больных характерно исчезновение 
бредовых идей ревности в процессе проведения массив- 
ной дезинтоксикационной терапин. У них, как правило, 
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ааа нейролептических средств. 

у бы рупп наряду с дезинтоксикационной 
терапией, с целью купирования абстинентных проявле- 
ний или явлений острого психоза, мы прибегали к назна- 
чению комбинированной терапии галоперидолом до 15 мг 
в сутки и аминазином до 150 мг в сутки. При наличии де- 
прессивного компонента аминазин заменялся тизерци- 
ном в дозе 50 мг в сутки. 

Отмечавшийся в 3 группе резидуальный бред купи- 
ровался назначением трифтазина до 30 мг в сутки. 

У больных 4 группы, наиболее резистентной в терапев- 
тическом отношении, проведено сопоставление ряда ком- 
бинированных методов лечения. Наименее эффективной 
оказалась комбинация галоперидола до 40 мг в сутки и 
аминазина до 400 мг в сутки. При длительности лечения 
в 2—3 месяца бредовые идеи регрессировали медленно, 
сохранялась эмоциональная насыщенность переживаний. 
Рано возникали на небольших дозах паркинсонические 
проявления, которые плохо снимались корректорами и 
препятствовали наращиванию дозы. Нередко галопери- 
дол усиливал депрессивный компонент. В этих случаях 
галоперидол приходилось заменять мажептилом до 
60 мг’в сутки и тизерцином до 75 мг в сутки. Нейролеп- 
тический синдром в этих случаях быстрее поддавался 
воздействию корректоров и легче субъективно переносил- 
ся больными. 

Более эффективной оказалась комбинация тизерцина 
до 50 мг и трифтазина до 60-—70 мг в сутки при длитель- 
ности: лечения не менее 3 месяцев. 

Инсулинокоматозная терапия в комбинации с амина- 
зином до 100 мг в сутки в ряде случаев не позволяла 
добиться восстановления полной критики к своему состо- 
янию. Если и появлялась критическая оценка отдельных 
бредовых высказываний, то основная концепция невер- 
ности жены продолжала сохраняться, т. е. наблюдалась 
лишь дезактуализация бредовых идей ревности. 

Независимо от вида комбинированной терапии мы 
считаем целесообразным во всех группах больных в 
дальнейшем проведение курса антналкогольной терапии 

(апоморфин, антабус) с акцентом на психотерапевтиче- 
скую перестройку личности больного. 
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К ВОПРОСУ О КЛИНИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЕ 
БРЕДА РЕВНОСТИ И ЕГО ЛЕЧЕНИИ УЛИЦ 
С ТРАВМАТИЧЕСКИМ ПОРАЖЕНИЕМ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА 


Н. Н. ИВАНЕЦ 
Центральный научно-исследовательский институт судебной психиатрии 
им. проф. Сербского (директор — член-корреспондент АМН СССР, 
проф. Г. В. Морозов). Научный руководитель работы — 
[7Роф. и: В Гордова | 


Проблема идей ревности за последние годы все боль- 
ше привлекает внимание психиатров, что отчасти, по- 
видимому, обусловлено увеличением числа больных с 
бредом ревности, как в общей психиатрической сети, так 
и в судебно-психиатрической экспертизе. Синдром бреда 
ревности может наблюдаться при различных психических 
заболеваниях. На возможность возникновения бреда.рез- 
ности при травматических поражениях головного мозга 
указывали Е. А. Попов (1958), А. Ф. Москвичева (1962), 
Е. С. Гайдай (1963), А. Б. Смулевич и М. Г. Ширина 
(1969) и другие. 

Нами проводилось клиническое обследование 65 боль- 
ных, у которых бредовые идеи ревности возникли при на- 
личии посттравматических психопатологических ‘нару- 
шении. 


Всеми обследованными были совершены тяжелые 
правонарушения. 

В возрастном отношении преобладали лица среднего 
возраста. Подавляющее большинство больных перенесли 
тяжелые и средней тяжести закрытые черепномозеовые 
травмы. У 13 больных до получения травмы черепа ‘име- 
лись нерезко выраженные психопатические особеннобти 
характера эксплозивного типа. 228 

Лдеи ревности формировались в отдаленном периоде 
травматического поражения головного мозга. Возникно- 
вению бреда ревности, как правило, предшествовало 


усиление общецеребральных явлений, нередко в связи с 
отрицательными психогенными воздействиями. У ряда 
сольных возникновение идей ревности совпадало с ВЫяв- 
лением импотенции. 

Формирование б 


редового синдрома ревности было 
различным. ; др Р 
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У одних больных бредовые идеи ревности формирова- 
лись постепенно, в других наблюдениях бредовые иден 
возникали остро в структуре бредового травматического 
психоза с эпизодическим или периодическим течением. 

При постепенном формировании бреда ревности мо- 
жно было условно выделить несколько этапов развития 
бреда ревности: 1) этап формирования посттравматиче- 
ских изменений личности с выявлением интеллектуаль- 
ных нарушений в виде торпидности психических процес- 
сов; 2) этап неболезненных идей ревности, когда идеи 
ревности колебались в своей интенсивности, временами 
принимая сверхценный характер; они были тесно связа- 
ны с вызвавшей их ситуацией; 3) паранойяльный этап —- 
идеи ревности принимали бредовый характер; 4) парано- 
идный этап — бредовые идеи ревности выступали в струк- 
туре полиморфного бредового синдрома, но обычно 
сохраняли ведущее положение; 5) этап дезактуализации 
и бреда. Выделить этот последний этап нами позволили 
полученные катамнестические сведения из психиатриче- 
ских больниц, где больные находились на принудитель- 
ном лечении. 

Следует подчеркнуть, что с появлением нейролептиче- 
ских препаратов прогноз для больных с синдромом бре- 
да ревности стал значительно благоприятнее. 

Моопеу (1965) отмечает, что благоприятное действие 
при бреде ревности оказывает применение фенотьазино- 
вых препаратов. 

Реттерштёль (1967) при «чистых психозах параной- 
яльной ревности» у 10 больных из 18 леченных хлорпро- 
мазином получил хороший эффект. 

Снятие аффективной напряженности у больных с 
бредом ревности при лечении стелазином, аминазином в 
сочетании с малыми транквилизаторами ‘отмечают 
М. Г. Ширина (1964); А. Х. Лазарева (1967). 

Большинство обследованных нами больных во время 
принудительного лечения в течение длительного времени 
получали аминазин в различных дозировках (до 600— 
800 мг в сутки). Наряду с этим больным проводилась 
массивная дегидратационная и витаминотерапия. Следу- 
ет отметить, что у большинства больных через 1—2 меся- 
ца после начала лечения спадала аффективная напря- 
женность и заряженность бредовых идей ревности, что, 
по-видимому, объясняется блокирующим действием 


8% 115 








аминазина на адреноэргические структуры ретикуая`. 
ной формации. Под влиянием лечения аминазином бод 
ные становились значительно спокойнее, включались у 
трудовые процессы, активно не высказывали идеи рез. 
ности, хотя в течение довольно продолжительного време. 
ни полного критического отношения к заболеванию у 
них не наступало. з 

На последнем этапе на первый план в клинической 
картине вновь выступали посттравматические наруше- 
ния — отчетливо выявлялись явления астении и изме. 
нения личности по органическому типу. 

При постепенном развитии идеи ревности обычно не 
достигали степени выраженной систематизации. Клини- 
ческие проявления интерпретаций были ограничены, в 
основу их была положена интерпретация какой-либо од- 
ной стороны жизни больного; они стереотипно повторя- 
лись. На паранойяльном этапе бредовые идеи ревности 
выступали в виде монотематического бреда. 

В тех наблюдениях, где бредовые идеи возникали 
остро в структуре эпизодического травматического психо- 
за, с самого начала возникновения бредовые идеи ревно- 
сти сочетались с бредом другого содержания (преследо- 
вания, отравления, особого значения) и сопровождались 
иллюзиями и галлюцинаторными переживаниями, аффек- 
том страха, тревоги, протекавшими нередко на фоне и3` 
мененного сознания. 

Возникновению психотического состояния обычно 
предшествовала остро развившаяся декомпенсация пост 
травматических нарушений. я 

В таких случаях бредовые идеи ревности и весь бре- 
довый синдром в целом не имели тенденции к система 
тизации; бредовые идеи отличались чрезвычайной ла- 
бильностью, носили яркий, чувственно-образный харак“ 
тер, были довольно конкретны и просты по содержанию, 


не теряли связи со «стержневой» идеей — бредом рев- 
ности. 

Применение аминазина у таких больных было значи- 
тельно эффективнее, чем у больных с постепенным фор- 
мированием бреда ревности. В течение нескольких дней 
или недель у больных исчезали страх, тревога, иллюзор- 
ные и галлюцинаторные переживания. Затем появлялась 
критика к сопутствующим бредовым идеям и лишь 
дальнейшем — к бреду ревности. 
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Следует отметить, что у некоторых больных в течение 
длительного времени после перенесенного психотическо- 
го приступа бредовые идеи ревности сохранялись в виде 
резидуального бреда, который иногда служил исходным 
пунктом для последующего паранойяльного развития. 

После снятия острой психотической симптоматики у 
больных в течение 1—2 месяцев наблюдались головные 
боли, явления астении, депрессивный фон настроения. 
Грубых интеллектуальных нарушений в этих случаях 
обычно не выявлялось. 

Таким образом, в заключение следует отметить, что 
аминазин, воздействуя на эмоциональную насыщенность 
и заряженность бредовых идей ревности, значительно 
уменьшал аффективную напряженность, позволяет сни- 
мать с больных принудительное лечение и при благопри- 
ятных микросоциальных условиях выписывать их под 
наблюдение психоневрологических диспансеров. 

Значительная часть больных, получая поддерживаю- 
щее лечение нейролептическими препаратами, хорошо 
адаптируется, трудоустраивается, возвращается к преж- 


нему образу жизни. 


СРАВНЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ 
АЛКОГОЛЬНОГО ГАЛЛЮЦИНОЗА 
ГАЛОПЕРИДОЛОМ В СОЧЕТАНИИ С ИНСУЛИНОМ 


А. Е. КОЛТОЧНИК и 9. А. ШЕВЕЛЕВА (Тюмень) 


Алкогольный галлюциноз представляет собой прог- 
ностически неблагоприятное заболевание и его лечение 
часто является неблагодарной задачей. Возникая, как 
правило, на соматически неполноценной почве, галлюци- 
наторный синдром имеет тенденцию к «застыванию». 
При этом обнаруживается высокая степень резистентно- 
сти психопатологической симптоматики к нейролептиче- 
ской терапии. 

Нами наблюдалось 125 больных алкогольным га.лю 
цинозом. Выраженные проявления хронического алкого- 
лизма с наличием похмельного синдрома отмечались у 
больных в течение 3—10 лет. У всех больных выявлялась 
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патологически измененная соматическая почва 
остаточных явлений перенесенных в прошлом черепно. 
мозговых травм с потереи сознания и тяжелых инфекции, 
У 81 больного за 1—2 года до развития алкогольного 


галлюциноза наблюдался хотя бы кратковременный ал. 
когольный делирий. 


В ВИ 


В 44 наблюдениях галлюциноз являлся этапом разви- 


тия делириозного синдрома, по поводу которого больные 
и поступали в стационар. Всем этим больным до транс- 
формации психопатологического синдрома проводилось 
лечение аминазином (0,45 в сутки). С развитием галлю- 
циноза (через 5—8 дней после госпитализации) амина 
зинотерапия комбинировалась с приемом галоперидола 
(30 мг в сутки). 32 больным лечение сразу проводилось 
галоперидолом в таких же дозировках. Количество изле- 
ченных в обеих группах было практически одинаковым 
(24 и 18 соответственно). У остальных больных исчезал 
аффективный заряд болезненных переживаний, изменя- 
лось содержание обманов восприятия («голоса» из угро- 
жающих становились безразличными или приятными), 
но полного излечения не наступало, несмотря на дли: 
тельность терапии (36—40 дней). Присоединение инсу- 
линотерании, уже в гипогликемических дозах, способ- 
ствовало быстрому (в течение 14—22 дней) исчезновению 
психопатологической симптоматики. У 8 больных (пяти 
из первой. группы и трех — из второй) неэффективной 
оказалась и комбинированная терапия. Длительность 
пребывания в стационаре больных первой группы соста- 
вила в среднем 42 дня, второй — 29 дней. 
40 больным лечение сразу проводилось сочетанием 
талоперидола с инсулинотерапией. Выздоровление на- 
блюдалось у 38 человек. Средняя продолжительность 
пребывания больных в стационаре составила 19 дней. 
Инсулинотерапию коматозными состояниями (до 5 ком\ 
потребовалось провести 13 больным. Девяти больным 
инсулинотерапия проводилась изолированно, без комби: 
нации с нейролептиками. У всех больных наступило ©б- 
ратное развитие психопатологической симптоматики, 
однако, для достижения терапевтического эффекта тре- 
бовалась большая длительность инсулинотерапии со 
значительным количеством ком (20—25). Часто проведе- 
ние коматознои инсулинотерапии оказывалось невозмож- 
НЫМ, ибо алкогольный галлюциноз возникал на органи- 
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чески  неполноценной почве и у больных развивались 
осложнения в виде судорожных припадков. 

Наши наблюдения показали, что лечение аминазином 
больных с делириозным синдромом алкогольного генеза 
нередко способствует трансформации последнего в гал- 
люцинаторный. Массивные дезы нейролептиков, снимая 
эффективный заряд галлюцинаторных переживаний, да- 
леко не всегда приводят к исчезновению психопатологи- 
ческой продукции. Для лечения алкогольных галлюцино- 
зов более эффективным оказался метод комбинирован- 
ной терапии (галоперидол и гипогликемические дозы 
инсулина). Нередко этот метод оказывался эффективным 
при резистентности психопатологической симптоматики 
к лечению только нейролептиками. Длительность пребы- 
вания больных в стационаре при лечении комбинирован- 
ным методом была значительно меньше, чем при лече- 
нии одними нейролептиками. 





СРАВНИТЕЛЬНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ 
НЕКОТОРЫМИ НЕЙРОЛЕПТИКАМИ 
ИПОХОНДРИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ 


Г. А. ОБУХОВ 


Кафедра психиатрии (заведующий — доцент Г. А. Обухов) 
Гродненского медицинского института 


Ипохондрический синдром, по определению А. В. Сне- 
жневского, относится к числу малых однородных синдро- 
мов, которые отличаются большой инертностью и малой 
курабильностью. 

В связи с этим внедрение в психиатрическую практи- 
ку психофармакологических средств оживило надежды 
в отношении лечения ипохондрических состояний. Почти 
каждое новое психофармакологическое средство, особен- 
но из числа малых транквилизаторов, находило приме- 
нение при лечении ипохондрических состояний. 

Сравнение эффективности этих методов лечения по- 
зволит уточнить выбор наиболее адэкватнои лечебной 
тактики. Важным условием правильной оценки являет- 
ся подбор сопоставимых состояний. 
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Из всех ипохондрических состояний, вст 
в рамках малой психиатрии, нами выделены 
ческие реакции, ипохондрический синдром, сопровожда- 
ющии неврозы, психопатические декомпенсации и сома: 
тогении, а также ипохондрические развития Личности. 
Ипохондрические реакции психогенны, они занимают 
промежуточное положение между реактивными психоза. 
ми и неврозами, их клиника центрируется вокруг ипо- 
хондрических расстройств. При неврозах, психопатиче- 
ских декомпенсациях и соматогениях проявления ипо- 
хондрического синдрома не столь остры и однотипны: 
ипохондрический синдром сочетается обычно с астенией, 
депрессией, фобиями и другими невротическими прояв- 
лениями. При развитиях испохондрический синдром по- 
лучает центральное место в клинике болезни, но к нему 
присоединяется характерологический сдвиг. Эти разли: 
чия в остроте и клинических особенностях ипохондриче- 


ского синдрома должны накладывать свой отпечаток на 
эффективность лечебных методов. 


'Курс лечения больных заключался в одновременном 
применении биологически активизирующихся средств © 
тем или иным нейролептиком или транквилизатором, так 
что фон воздействия психофармакологических средств 
был во всех случаях примерно одинаковым. Длитель- 
ность курса лечения была обычной для невротических 
состояний — 1—2 месяца. Один и тот же больной в пери- 
од стационарного лечения или при последующих поступ- 
лениях мог получить два разных курса лечения. В связи 
с этим при наличии 170 больных нами анализируется 207 
курсов лечения. 


Если обозначить цифрами эффект лечения: 3 — выз- 
доровление, 2-- значительное улучшение, 1 — улучше- 
ние, 0 — без эффекта, то средняя арифметическая для 
данной группы может служить коэффициентом, ориенти- 
рующим в эффективности того или иного метода. 

° Даля изучения нами были взяты: из нейролептиков — 
аминазин, из антидепрессантов — мелипрамин, из транк- 
вилизаторов — мепробамат и либриум. Аминазин ока- 
зался наименее эффективным из этих препаратов. Только 
при острых ипохондрических реакциях курс аминази- 
нотерапии (по 150—200 мг в сутки) может снять тре- 
вожность, ажитацию у больных, охваченных идеей бо- 


речающихея 
; ИПОХОНдрин. 


120 














с ращих (6 болы 
Похондоических состоянии 








ческих развития 





ЗНачену 
































р 
2 
= 

















































разли: 
ндриче: 
аток на 


‚менном 
едств © 
ом, так 
средств 
литель* 
ических 


лезни. Терапевтический коэффициент 1,4 (5 больных 
т. е. немного выше, чем незначительное улучшение. 

При невротических ипохондрических состояниях 
фективность аминазинотерапни еще меньше — терапет 
тический коэффициент-—1,1 (10 больных). Свойстве 
ные этим состояниям синестопатии, вегетативные рас- 
стройства, астения не изменяются под воздействием ами- 
назина. 

Совершенно неэффективен аминазин при ипохондри- 
ческих развитиях —у лечившихся 9 больных терапевти- 
ческий коэффициент — 0,1. 

Несколько выше и стабильнее показатели эффектив- 
ности при лечении мелипрамином — 1,6 при ипохондри- 
ческих реакциях (5 больных), 1,7 при невротических 
ипохондрических состояниях (44 больных) и 1,33 при 
ипохондрических развитиях (9 больных). Очевидно, де- 
прессивный фон, сопровождающий разные виды ипохон- 
дрических состояний, усугубляет их тяжесть, а вызывае- 
мый мелипрамином аффективный сдвиг может иметь 
значение фактора, облегчающего психотерапию. 

Тем не менее, транквилизаторы оказывают наибол 
выраженное лечебное действие, особенно при ипохондри- 
ческих реакциях. Здесь терапевтический коэффициент 
либриума — 2,08 (12 больных), а мепробамата — 2,13 (8 
больных). Наиболее важным аспектом действия этих 
средств является снижение тревоги, напряженности, ост- 
роты парестезий и других вегетативных сенсаций, служа- 
щих питательной средой для формирования представле- 
ния о тяжелой болезни. 

При невротических ипохондрических состояниях эф- 
фект транквилизаторов скромнее — терапевтическии ко- 
эффициент мепробамата 1,83 (49 больных), а либр 
ма — 1,79 (19 больных). Особенностью лечебного под 
да в данной группе было частое (в 31 случае) сочета 
дачи мепробамата с мелипрамином, что возможно уве- 
личивало эффект лечения. 

Различие между мепробаматом и либриумом стано- 
вится заметным в труппе ипохондрических развитии, где 
терапевтическая эффективность первого падает до 1,31 

(13 больных), ау второго остается на уровне 1,76 (24 
больных). Либриум проявляет эффект действия уже в 
первые дни лечения, раньше, чем мепробамат. Это повы- 
шает степень доверия больных к эффективности этого» 
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редства. Только при лечении либриумом (и его дерива. 
‘тами) мы могли добиться хотя бы в редких случаях вы. 
‘здоровления при ипохондрическом развитии — состоя. 
нии, краине резистептном по отношению к терапии. 
Однако и транквилизаторы действуют не непосред- 
ственно на ипохондрические представления, а на сопро- 
зождающие их аффективные и вегетативные расстройст. 
за. В этом подтверждается то положение, что психофар- 
макслогические средства не в состоянии воздеиствовать 
на содержание психики. Поэтому ипохондрические состо- 
-яния остаются нерешенной задачей терапии. 




















ЛЕЧЕНИЕ НЕЙРОЛЕПТИКАМИ 
НЕРВНОПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ, 
РАЗВИВШИХСЯ ПРИ ХИМИОТЕРАПИИ 
ТУБЕРКУЛЕЗА 


В. ГУСЬКОВ, К. ХАНЖИН 


Кафедра психиатрии (заведующий — В. Гуськов) 
Пермского государственного медицинского институга 
(ректор —Т. Ивановская) 


Проблеме психодиэлептического действия лекарст- 
венных средств в настоящее время придается важное 
значение. Огромное количество синтезированных за ис” 
текшее двадцатилетие медикаментов и широкое их прн- 
менение не всегда позволяют осуществить систематиче- 
ское исследование их действия. Поэтому случаи ослож- | 
нений со стороны нервно-психической сферы при приме®- 
вевии тех или иных новых лекарственных препаратов 
должны своевременно подвергаться изучению — в том 
числе и с точки зрения лечения этих осложнений. 

В настоящем сообщении мы приводим данные о при- 
менении нейролептиков в 10 случаях возникновения пси- 
хотических расстройств, которые имели место при ле- | 
чении больных туберкулезом легких этоксидом, цикло- | 
-серином, тубазидом и его производными — метазидом, 
ИНХА-17. Наш материал позволяет, с одной стороны, 
предположить, что нижеописываемые расстройства воз- 
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никали в связи с несоблюдением предписаний к приме- 
нению упомянутых препаратов и их малооправданными 
комбинациями (напр. тубазид-- ИНХА-17). С другой 
стороны, немаловажную роль играет и индивидуальная 
непереносимость лекарств больных туберкулезом, осо- 
бенно в тех случаях, когда организм по той или иной 
причине является ослабленным. Е 

Из 10 больных с давностью туберкулезного процесса 
от полугода до 14 лет мужчин было 8, женщин 2. 9 боль- 
ных — в возрасте от 22 до 38 лет. один — 54 года. В 
анамнезе можно отметить разнообразные сопутствую- 
щие заболевания: амилоидоз почек (3 больных), холе- 
цистит и гепатит (2 больных), язвенную болезнь желуд- 
ка, бронхиальную астму и поражение мышцы сердца 
(по 1 больному). Трое злоупотребляли алкогольными на- 
питками. Один больной работал в течение ряда лет на 
химическом производстве и имел Дело с вредными газа- 
ми, У троих больных нервно-психические расстройства 
возникли в постоперационный период, у двоих -- во вре- 
мя обострения туберкулезного процесса. Двое больных 


:] 


з прошлом имели контузии головного мозга (без потери 
сознания). 

У части больных нервно-психические нарушения на 
первых порах носили непсихотический характер, что не 
вызывало необходимости —-в течение более или менее 
длительного времени (от 2—-3 недель до 3—4 месяцев) — 
в применении нейролептиков. 

В дальнейшем в ряде случаев развивалась психоти- 
ческая картина, и вставал вопрос о переводе больных в 
психиатрическую больницу. Иногда психозу непосредст- 
венно предшествовали различные неблагоприятные мо- 
менты: легкая психическая травматизация (например, 
оольная просмотрела тяжелый кинофильм), незначитель- 
ная эпизодическая алкоголизация, манипуляция бронхо- 
скопии — с применением дикаина н морфия, гриппозное 
состояние. Однако, в большинстве случаев отягощающих 
экзогенных факторов не наблюдалось (больные находи- 
лись в условиях туберкулезной больницы или санато- 
рия). 

Причинами перевода из соматического отделения в 
психиатрическую больницу послужили состояния расте- 
рянности и нарастающего страха, что нередко сопровож- 
далось психомоторным возбуждением больных. Имели 
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место слуховые (императивные, осуждающие) и зри- 
тельные (устрашающего характера) галлюцинации, вку- 
совые и зрительные (обычно по типу гипнагогических) 
иллюзии. «на всех врачах надеты. черные маски», а так- 
же нарушения сенсорного синтеза («тело — не мое», 
«язык стал большим, отвердел» и др.). В тех случаях, ко- 
тда развивался бред (чаще —- воздействия, преследова- 
ния), он проходил в своем развитии соответствующие 
стадии: бредовой настороженности, бредового восприя- 
тия, толкования и кристаллизации. Нередко бредовые 
идеи носили кататимный и катестезический характер. 

В психиатрическом отделении перечисленные психи- 
ческие расстройства синдромально были квалифициро- 
ваны как делирий (1 больной), депрессивно-параноид- 
ное состояние (4 больных), маниакальное (3 больных), 
галлюцинаторно-параноидное (1! больной). В одном слу- 
чае галлюцинаторно-параноидный синдром протекал на 
фоне глубокого оглушения. 

В психиатрическом стационаре с первых же дней бы- 
ло отменено специфическое противотуберкулезное лече- 
ние — за исключением фтивазида, ПАСКа и стрептоми- 
цина. Прием этих препаратов продолжался в тех случа- 
ях, когда они были необходимы в связи с туберкулезным 
процессом. 

В качестве лечения по поводу психозов использовался 
аминазин (пропазин) в малых дозах (до 0,1 в сутки)» 
триоксазин (до 0,8—1,0) и мепробамат (до 0,6—0,8), ин- 
сулин (8—20 ЕА) в сочетании с дезинтоксикационным # 
общеукрепляющим лечением (инъекции глюкозы, гипо- 
сульфита, витамины Вь, Вь, гематоген, препараты калр” 
ция, фосфора и др.), седативными и сердечными средст- 
вами. 

Параллельное применение фтивазида, ПАСКа и анти- 
биотиков на эффективности лечения психических рас- 
стройств не отражалось. В среднем психоз исчезал к 5— 

15 дню пребывания в стационаре. Больные выписыва- 
лись в хорошем состояни. Многие из них уже через не- 
сколько дней приступали к работе. 

Следует отметить, что у двух больных течение психо- 
за (депрессивно-параноидный синдром) было сравни- 
тельно затяжным, в первом случае консультант-фтизи- 
атр, опасаясь токсического воздействия на ро: 
нический холецистит, гепатит, колебания {-индекса), вр 
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менно его отменил. В последующем, по причине резкого 


ухудшения в психическом состоянии, аминазин был на- 
звачен вновь. Лечение проводилось под строгим конт- 
ролем анализов крови, мочи и деятельности печени. Пси- 
хотические нарушения исчезли у этого больного лишь к 
концу 5 недели. По нашему мнению, к вопросу об отме- 
не аминазина следует подходить более осторожно. Тем 
более, что в литературе неоднократно подчеркивалась 
роль аминазина как стимулятора защитных сил орга- 
низма в становлении специфического иммунитета, в том 
числе и при туберкулезной инфекции. 

В другом случае аминазин был отменен по причине 
внезапно возникшего сильного и непрекращающегося 
кровохарканья. В дальнейшем психолептики (за исклю- 
чением транквилизаторов) не назначались. Продолжи- 
тельность психоза у этого больного была 3,5 месяца. 

Таким образом, при назначении антибактериального 
лечения больным туберкулезом легких особое внимание 
следует уделять нервно-психическому и соматическому 
статусу при назначении тубазида в различных комбина- 
циях с другими препаратами (например, с циклосерином, 
этоксидом). Неоправданным является назначение одно- 
временно двух препаратов ГИНК (например, тубазид-- 
+ИНХА-17). Если в процессе комбинированного анти- 
бактериального лечения больных туберкулезом легких 
начинают появляться какие-либо сдвиги непсихотическо- 
го характера, то целесообразно, не дожидаясь перехода 
их в психотическую фазу, начать введение психолептиков 
(нейролептиков, транквилизаторов) и средств дезинток- 
сикации. Препараты специфического лечения необходи- 
мо отменить или оставить фтивазид в комбинации со 
<трептомицином либо ПАСК. 











К ВОПРОСУ О ТЕРАПИИ ПСИХОЗОВ 
ПСИХОТИЧЕСКИМИ ДОЗАМИ АТРОПИНА 


Ц. П. КОРОЛЕНКО, Е. А. ПАНТЕЛЕЕВА 
(Новосибирский медицинский институт) 


В нашей клинике проводится лечение различных 
Форм психических заболеваний психотическими дозами 
атропина. При этом мы исходили из сообщений ряда ис- 
следователей о значительном улучшении течения эндо- 
генных психозов после перенесенного токсического дели- 
рия (Флюгель, 1959; Гельхмен, 1961; Бауэр, 1962; 
Е. Ф. Бажин, О. Ф. Ерышев, А. М. Сприни, 1967). 

В качестве делирогенного агента нами применялся 
серно-кислый атропин по следующим соображениям. 
Психотические явления при атропиновой интоксикации 
кратковременны, продолжаются обычно недолго, не- 
сколько часов, реже несколько суток. Атропиновый пси- 
хоз чаще протекает в форме делириозного синдрома и не 
сопровождается развитием каких-либо опасных сомати- 
ческих осложнений. На преувеличение особой опасности 
высоких доз атропина для жизни больного еще прежде 
указывали М. А. Джагаров (1935) и М. А. Гольденберг 
(1941). Это положение подтверждено применением ат- 
ропина в дозах до 200 мг и более при лечении атропино- 
выми комами (Форрер, Миллер, 1951; Биликевич. 1963 
и др.). Выбор атропина удовлетворял нас также и нали- 
чием различных антихолиэстеразных веществ, примене- 
ние которых приводит к купированию или уменьшению 
выраженности и длительности психических и сомато-ве- 


Лечение атропином проводилось больным с 
лыми навязчивыми состояниями различного генеза: нев- 
розы, обсессивный психоз, органическое заболевание 
ЦНС неясной этиологии (1-я группа — 5 больных), боль- 
ным с психическими состояниями различной этиологии, в 
клинической картине которых значительное место зани- 
мали аффективные расстройства: ВОО Психо- 
зы, фазовый психоз, органические заболевания ЦНС с 
психическими нарушениями (2-я группа — 6 больных) и 
больных шизофренией, резистентных к другим видам 
терапии (3-я группа — 4 больных). 
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| группа больных с тяжелыми навязчивыми я 
ниями различной этиологии. Возраст от 19 до 38 лет. 
Давность заболевания от 7 до 9 лет. Ранее длительно ле- 
чились всеми видами активной терапии без эффекта. 
Каждому больному этой группы было проведено от 8 до. 
12 делириозных состояний. Все больные поправились. 
По катамнестическим сведениям (длительностью до 1 
года) ремиссия во всех случаях сохраняется. 

Для иллюстрации приводим следующий случай. 















Больная Д., 38 лет, инженер. Находилась на лечении с 
20/Х1-1968 г. по 13/11-1969 г. Диагноз: обсессивный психоз. Дав- 
ность заболевания 9 лет. 





Субъективный анамнез 








По характеру была стеснительной, впечатлительной,. 
обидчивой. Всегда была педантичной в отношении чи- 
стоты. Начало заболевания больная связывает с загряз- 
нением одежды и мебели шелухой от семечек при пере- 
езде в Новосибирск в 1960 г. Позднее больной был не: 
приятен даже вид людей, щелкающих семечки, ‘при 
встрече с ними она стремилась перейти на другую сторо- 
ну улицы. В 1962 г. у больной возникли навязчивые мы- 
сли, что, проходя мимо мусорного ящика, могла загряз- 
нить руки мусором. Стала подолгу чистить свою одежду, 
тщательно и многократно мыть руки. Постепенно состоя- 
ние ухудшалось. Дома перестала заходить на кухню, 
так как там стояло ведро для мусора. Семья стала пи- 
таться в столовых. Заставляла мужа и дочь по несколько. 
раз в сутки чистить одежду, постельные принадлежно- 
сти, заниматься уборкой квартиры. За последнее время 
появились ритуалы в форме навязчивого счета. С 1967 г. 
систематически лечилась нейролептическими средствами 
без эффекта. 



















Психический статус 





Настроение подавленное, на лице выражение страда- 
ния. Почти не спит. Аппетит отсутствует. Часто сидит в 
одной и той же позе со сложенными впереди себя рука- 
ми. В туалет ходит один раз в 2—3 дия, заходит в него 
с закрытыми глазами, чтобы не видеть стоящей там му- 
сорницы. Совершает ритуальные движения как бы 
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зстряхивая руками, считает шаги до мусорницы,. 
им навязчивостям критична. Больной бы 
П делириозных состояний в психотически 
пина от 5 до 25 мг 13/11-69 г. 
здоровой. Полугодовой катамнез — здорова. 

| группа больных с депре 
птоматикой в клинической картине. Возраст от 28 до 
лет, Давность заболевания от года до 9 
ния больных состоял от 3- 


ропином преимущественно наблюдались состояния ог- 


лушения, различной степени выраженности с единичны- 


ми, фрагментарными зрительными и слуховыми галлю- 
цинациями. В одном случае лечение было прекращено в 
связи с тем, что больная на дозе 90 мг атропина в/м да- 
ла коматозное состояние и падение артериального дав- 
ления до 70/60 мм рт. ст. В этой группе больных по ка- 
тамнестическим сведениям, устойчивая ремиссия сохра- 
няется в одном случае. Трое больных находятся дома, 


получают амбулаторное лечение. Двое больных повторно 
поступили в больницу. 


В качестве примера приводим следующее наблюде- 
ние. 


Больная Б., 32 г. Поступила в клинику 19/ХИ-1968 г. Стра- 
дает фазовым психозом, ипохондрической депрессией с 1961 г. Тогда 
же впервые госпитализировалась в больницу. Находилась в стацио- 
‘наре в течение 9 месяцев. Получала лечение инсулином в коматоз- 
вых „дозах и нейролеплическими средствами. После лечения наблю* 
далось незначительное улучшение. Больная была переведена на 2-Ю 
труппу инвалидности.  19/ХП-68 г. поступила в клинику повторно. 
Лечение нейролептическими средствами было без эффекта. После 
проведения 20 психотических атропиновых состояний в форме оглу- 
шений у больной наступило практическое выздоровление. Лечение 
проводилось при дозах атропина от 4-х до 10 мг. В состоянии ре” 
‘миссии «В» больная была выписана домой. Эффект от лечения был 
"кратковременным. Через 2 месяца с ухудшением психического со- 
стояния больная вновь поступила в больницу. 


11 группа больных была представлена больными 
шизофренией с различными психопатологическими син- 
дромами: галлюцинаторно-параноидным, апато-абуличе- 
<ким, дисморфофобией. Возраст больных от 99-х до 40 
лет. Давность заболевания от | год 
мая до этого терапия не давала эффекта. В этой группе 
больных атропин, в основном, вызывал гипопсихотиче- 
скую симптоматику в форме оглушения. Эффект от ле- 
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чения атропином наблюдался в одном случае (ремис- 







ЗЫпПиса сия «В»), но был кратковременным. 

ва. й Для иллюстрации приводим этот случай. 

. 

Рано ор Больная М., 42-х лет. Поступила в больницу 15/1-69 г.; по- 
лас вторно. Диагноз: шизофрения, параноидная форма. Давность забо- 






левания 1 год. 









Психический статус. Двигательно скована. Насторо- 
жена. Подозрительна. Периодически бывает тревожна. 
С врачами поддерживает формальный контакт. С боль- 
ными и персоналом необщительна. Одиноко СИДИТ ИЛИ 
ходит по коридору отделения. Высказывает недовольст- 
во своим пребыванием в больнице. Пытается диссиму- 
лировать свое психическое состояние. Считает, что она 
‘преднамеренно помещена в больницу родственниками. 
Утверждает, что они на нее «наговаривают». Стереотип- 
но повторяет просьбу о выписке, «сколько еще можно 
лечить? Чувствую себя хорошо». Настороженно отно- 
сится ко всем видам лечения. 

Больной проводилось лечение атропином в психоти- 
ческих дозах от 4,5 до 12 мг. Наблюдалось 7 состояний 
от легкого до глубокого оглушения. Однократно наблю- 
далось коматозное состояние. 23/У-69 г. в состоянии вы- 
здоровления (ремиссия «В») больная выписана домой. 
Через 3 месяца с ухудшением психического состояния 
больная вновь поступила в больницу. У 2-х других боль- 
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одилась В _ ных шизофренией наблюдалось лишь кратковременное 
‚‘лином В т незначительное улучшение (ремиссия «Д»). И у одной 
е лечения : дя больной с синдромом дисморфофобии лечение атропином 
тереведен и было:неэффективным. 






Выводы 







Лечение психических больных атропином в делиро- 
генных дозах эффективно при навязчивых явлениях раз- 
личного генеза. 
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К ВОПРОСУ ОБ АПРОБИРОВАНИИ ОДНОГО 
ИЗ АМИНАЗИНОВЫХ ТЕСТОВ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО В 


ОЗРАСТА 
СО СЛУХОВЫМИ ОБМАНАМИ 


М. И. МАЦКЕВИЧ 


Кафедра психиатрии Оренбурского ГМИ, научный руководитель — 
проф. Ю. Е. Рахальский 


В настоящем сообщении приводятся результаты фар- 
макологического исследования 28 больных пресенильно- 
го и сенильного возраста с целью купирования у них гал- 
люцинаторного синдрома путем апробирования внутри- 
венного введения аминазина как теста для дальнейшего 
лечения таких больных более простым способом тера- 
пии. Исследованию подвергались больные во время гал- 
люцинирования, обычно в первые дни после поступле- 
ния в клинику. Полностью исключалась какая-либо дру- 
гая активная терапия. Непосредственно воздействуя на 
галлюцинирующих больных с помощью введения в вену 
0,5—1 мл 2,5% -ного раствора аминазина с 10 мл 40% -ной 
глюкозы, мы получили различного рода результаты. В од- 
них случаях аминазин как при первичном, так и особенно 
при повторном введении вызывал только лишь сонли- 
вость. У болышей же группы исследуемых больных гал- 
люцинации значительно утихали спустя 10—15’ минут 
после введения лекарств, постепенно исчезая бовсем. 
Больные заявляли, что голоса «говорят» тише, поэтому 
не могли разобрать слова. Иногда они слышали только. 
шум в ушах. У шести больных галлюцинации после вну- 
тривенного введения аминазина оставались, но и у них 
они принимали менее устрашающий характер. Больные 
становились спокойнее, более доступными, у некоторых 
появлялась попытка критически разобраться в Своем 
состоянии, когда они начинали сомневаться в реально- 
сти голосов. Усиления галлюцинаций в момент экспери- 
мента не наблюдалось. 

В последующем всем больным, у которых галлюци- 
нации купировались от внутривенного введения амина- 
зина, проводилось лечение небольшими дозами амина- 
зина (от 150 до 300 мг в сутки) внутрь. У пяти больных в 
течение первых 5—10 дней приема аминазина исчезали 
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слуховые обманы, значительно позже — страх, тревога и 
бредовые образования. У большинства больных (14 че- 
ловек) отмечалась следующая последовательность ис- 
чезновения психотических явлений: вначале возбужде- 
ния, суетливости и страха, а затем галлюцинаций, бреда. 
Обычно улучшение состояния у таких больных наступа- 
ло на протяжении 1—2,5 месяцев. Больные становились 
более общительными, активными, у некоторых появля- 
лась критика к галлюцинаторным переживаниям. Малые 
дозы аминазина обычно не вызывали нежелательных 
побочных явлений со стороны соматического состоя- 
ния. Отмечено, что терапевтическая эффективность ами- 
назина явно выражена у тех больных, у которых одно- 
моментные фармакологические пробы давали положи- 
тельные результаты. У тех же больных, у которых психн- 
ческое состояние при внутривенном введении аминазина 
изменялось незначительно, в процессе ‘дальнейшего 
длительного лечения с приемом препарата внутрь гал- 
люцинации оставались и становились лишь слегка ме- 
нее интенсивными. У некоторых больных изменялось со- 
держание голосов в сторону нейтральности, полного ис- 
чезновения галлюцинаций не наблюдалось. Однако, у 
большинства больных положительные результаты лече- 
ния отмечались только при первом приступе заболева- 
ния. При повторных же обострениях галлюцинаторная 
симптоматика исчезала после применения вышеописан- 
ного теста уже только при комбинированном лечении 
аминазином и галоперидолом в небольших дозах. У 
больных с наличием депрессивного компонента наилуч- 
ший эффект достигался при сочетании аминазина с тоф- 
ранилом. Можно указать на некоторые исключения. 
Так, у четырех больных лечение аминазином не дава- 
ло положительных результатов. У этих четырех‘ больных 
наблюдалась выраженная тугоухость. Незначительное 
побледнение галлюцинаторной симптоматики способст- 
вовало только некоторому упорядочению поведения. 
Наш ‘опыт показал,-что всем больным необходима 
постоянно поддерживающая терапия аминазином, в про- 
тивном случае обострение возникает спустя один—два 
месяца. 
Таким образом, на основании полученных данных на- 
ми сделан вывод о том, что лечение галлюцинаторных 
состояний у больных пожилого возраста требует диффе- 
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ренцированного подхода. Апробированный нами тест 
внутривенное введение малых доз аминазина, по а 
му мнению, может оказаться в некотором отношении по. 
лезным для прогнозирования и целесообразности даль. 
нейшей более длительной терапии обычными дозами 
неиролептических препаратов путем применения их уже 
внутрь. Возникает вполне закономерный вопрос о теоре- 
тическом обссновании вышеописанного теста на быс. 
рое купирование слуховых обманов при внутривенном 
введении аминазина. Мы можем высказать пока только 
типотетическое соображение, что быстрое проникновение 
лекарственного вещества в головной мозг оказывается 
более действенным в отношении нервных клеток патоди- 
намических очагов, которые у пожилых людей, вероятно, 
находятся в парабиотическом состоянии с большей ла. 
бильностью основных нервных процессов, а поэтому и 
более чувствительных к сильным однократным воздейст- 
ВИЯМ нейролептиков при их внутривенном введении. 


ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ПСИХОТРОПНЫМИ 
СРЕДСТВАМИ ОСТРЫХ СИМПТОМАТИЧЕСКИХ 
ПСИХОЗОВ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА 


Д. М. ГАЛАБАЕВА 
Клиника психозов позднего возраста (заведующий — доктор 


медицинских наук Н. Ф. Шахматов) Мссковского научно- 
исследовательского института психиатрии МЗ РСФСР 


Острые симптоматические психозы пожилого возра- 
ста, обозначаемые иностранными авторами как «спутан- 
ность» (Фюрстнер), «подострое делириозное состояние» 
(Майер-Гросс) встречаются нередко (Робинзон — 20,6%, 
Н. Ф. Шахматов — 13,5%). 

Острота психотических проявлений, высокий процент 
смертности (334% по Бедфорду, 50% по Майер-Гроссу), 
обратимость течения придают особую актуальность про- 
блеме терапии этих форм. _ 

Одни авторы (Майер-Гросс, Спиглиати с соавторами 
и др.) отмечают, что наиболее эффективным в данном 
случае оказывается энергичное лечение основного сома- 
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тического заболевания. Другие (Фюрстнер, Робинзон, 
Вольф) отдают предпочтение патогенетической терапии, 
направленной на ликвидацию нарушения питания, кис- 
лородного голодания, витаминного баланса. Имеются ра 
боты (К. Вольф, Меерлоо) о хорошем действии гармо- 
нальной терапии, рибонуклеиновой кислоты (Камерон). 

В доступной нам литературе мы не нашли специаль- 
ных работ, посвященных лечению состояний «спутанно- 
сти» нейролептическими препаратами, хотя применение 
последних у лиц пожилого возраста с явлениями психо- 
моторного возбуждения описаны (А. И. Горностаев, 
Александрова, Лоренс, Файнберг). 

Нами было проведено лечение 41 больному (33 жен- 
щины и 8 мужчин) острым симптоматическим психозом с 
клинической картиной «спутанности». По возрасту боль- 
ные распределялись следующим образом: до 69 лет -- 4 
человека, от 70 до 79 — 28 человек, старше 80 лет — 9 че- 
ловек. 

Заболевание возникало внезапно у интеллектуально 
сохранных пожилых людей. Возникновению психоза, как 
правило, предшествовали соматические заболевания 
(крупозное И Очаговое воспаление легких, катары верх- 
них дыхательных путей, инфаркты миокарда). В неко- 
торых случаях психотические расстройства следовали за 
обострением или декомпенсацией в течение хронического 
соматического заболевания (гепато-холецистита, ‘Пиэло- 
нефрита, пернициозной анемии, сердечно-сосудистой не- 
достаточности, злокачественных новообразований). 

Ведущим облигатным в клинической картине был 
синдром своеобразного нарушения сознания, глубина 
которого постоянно изменялась. На высоте состояния на- 
блюдалось грубое нарушение ориентировки в собствен- 
ной личности, времени, окружающем, и сам факт нару- 
шения сознания не вызывал сомнения. Общим для всех 
больных было немотивированное двигательное возбуж- 
дение, нарастающий по своей интенсивности ви 
страха и тревоги, отрывочные бредовые идеи ущероа > 
преследования, галлюцинаторные переживания. ‹ я 
больных остро развилась «псевдодементно-сенильвая» 
симптоматика с амнестической дезориентировкой и т 
тами «сдвига ситуации в прошлое», ложным узнавание: 

и кон } и. ы 
рик нами учитывалось: физическое 
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и психическое состояние, пожилой возраст, тяжесть ос. 
новного страдания. В зависимости от показаний лечение 
соматического заболевания заключалось в применении 
антибиотиков, сульфаниламидных препаратов, сердеч. 
ных и сосудистых средств (при пневмонии и других вос- 
палительных заболеваниях), инсулина при сахарном 
диабете, аналгетиков при болевых синдромах и др. При 
наличии симитомов сосудистого заболевания проводи- 
лась гепотензивная терапия. 

Учитывая дефицит витаминов, наблюдаемый в стар- 
ческом возрасте, мы с первых же дней назначали удар- 
ные дозы аскорбиновой и никотиновой кислот, тиамина, 
рибофлавига и пиридоксина. При истощении, потере в 
весе, отказе от пищи больным назначались внутривен- 
ные вливания 10%-ной глюкозы по 10,0 3—4 раза в сут- 
ки лод контролем сахара крови, пульса в течение 10—12 
дней. При обезвоживании вводился физиологический 
раствор. 

Острота психотических проявлений, двигательное и 
речевое возбуждение ослабляло и истощало больных, 
ухудшало течение и прогноз соматического заболевания 
и требовало применения нейролептических средств. 
В свою очередь тяжесть физического состояния, наличие 
соматических противопоказаний и пожилой возраст ог- 
раничивали ‘их выбор. 

Используя данные О. В. Кондрашковой, мы останови- 
лись на френолоне, учитывая малую токсичность этого 
препарата, отсутствие соматических противопоказаний, 
способность снимать отказ от пищи, повышать аппетит и, 
тем самым, улучшать физическое состояние. Кроме того, 
мы рассчитывали на седативный эффект, полученный 


А. И: Горностаевым при лечении малыми дозами препа- 
рата больных пожилого возраста. 

Френолон назначался больным в дозе 5 мг с после- 
дующим увеличением дозы до 5—10 мг 2 раза в сутки. 
Суточная доза не превышала 15—20 мг. В связи со сти- 
мулирующим действием препарата на ночь френолон не 
назначался. Дополнительно больные получали в неболь- 
ших дозах андаксин, триоксазин, мепробамат и другие 
седативные средства. 

В случаях выраженного возбуждения с аффектом 
страха и тревоги, усиливающихся в вечерние и ночные 


часы, при отсутствии соматических противопоказаний 
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он сочетался с аминазином в минимальных до- 
зах — 25—50 мг внутрь или внутримышечно. Одновре- 
менно мы вводили кордиамин, который, обладая тони- 
зирующим действием, играл роль корректора. Лечение 
проводилось с осторожностью, т. е. при попытке увели- 
чения дозировок препарата (аминазина свыше 50 мг, 
френолона свыше 20 мг) наблюдались осложнения в ви- 
де усиления физической слабости, вялости, сонливости, 
тремора рук, появления застойных явлений (цианоз ко- 
нечностей, влажные хрипы в легких). В этом случае на- 
значение кордиамина, временная отмена препарата сни- 
мали эти явления: 

Применение нейролептиков вызывало заметное успо- 
коение больных. В первые 5—10 дней купировалось дви- 
гательное возбуждение, исчезала острая симптоматика с 
делириозно-аментивными эпизодами и галлюцинаторны- 
ми переживаниями, уменьшалась, а затем сходила на 
нет аффективная напряженность. Страх и тревога с дез 
ориентировкой появлялись лишь в ночные часы, днем 
больные становились опрятными, самостоятельно пита- 
лись, улучшалась ориентировка, оставалась длительное 
время выраженная астения с повышенной истощаемо- 
стью, недостаточной концентрацией внимания, снижени- 
ем активности. В 5 случаях по исчезновении астениче- 
ских проявлений наступило выздоровление, у 12 больных 
на фоне астении периодически вновь возникали психоти- 
ческие эпизоды различной длительности со страхом, тре- 
вого, дезориентировкой или делириозными картинами. 

другой части случаев (24 человека) по исчезновении 
острой симптоматики выявлялась «псевдодементно-се- 
нильная» симптоматика, когда больные были полностью 
дезориентированы, по сенильному суетливы, они ниЕ 
ровали, обнаруживали выраженный уход в прошлое. "та 
этом фоне иногда появлялись острые состояния теперь 
уже легче снимающиеся назначением нейролептиков. 
«Псевдодементно-сенильная» симптоматика была наибо- 
лее резистентной к терапии, только по мере с а 
Физического состояния она исчезала, сменяясь разли 
ными по глубине астеническими осо ний 

Таким образом, при лечении острых `общеукреп- 
ских психозов пожилого возраста наряду ©  паей: 
ляющей терапией показано также применение нейро: 


тических препаратов. 
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По нашим данным наиболее хорошо больными пожи: 


лого возраста переносится френолон. Этот препарат в 
малых дозах купирует психомоторное возбуждение, ока- 


зывает седативное действие. 


Лечение должно быть осторожным и требует тща- 
тельного учета противопоказаний. 


ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ПСИХОТРОПНЫМИ 
СРЕДСТВАМИ БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО 
И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА 


А. И. ГОРНОСТАЕВ, В. П. АЛЕКСАНДРОВА 


Московская клиническая психиатрическая больница № 4 
им. Ганнушкина (главный врач — кандидат мед. наук 
ь О. В. Кондрашкова) 


Увеличение продолжительности жизни населения в 
нашей стране заметно сказалось за последнее десятиле- 
тие на возрастном составе больных психиатрических 
больниц в сторону его постарения-. По данным Москов- 
ской клинической психиатрической больницы № 4 
им. Ганнушкина больные свыше 50 лет в последние 3—4 
года составляют 25—30% от общего количества пользо- 
ванных больных. В связи с этим особое значение в насто- 
ящее время приобретают вопросы гериатрической поз 
мощи. 
Учитывая физиологические изменения и сдвиги В 
реактивности организма, особенности развития и клини- 
ческого течения психических заболеваний у людей пожи- 
лого и старческого возраста, наши усилия были направле- 
ны на поиски методов лечения психотропными препарата- 
ми этих больных. Трудности данной проблемы усложня- 
ются еще и тем, что часто встречающиеся в позднем 
возрасте сопутствующие психозу соматические заболева- 
ния иногда являются прямыми или косвенными противо- 
показаниями к применению тех или иных психотропных 
препаратов. ь 
В нашем сообщении делается попытка обобщения 
опыта применения психотропных средств в мужском бес- 
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ТЯ 
"ЖДение } покойном старческом отделении за три года —с 1966 по 
| 1968 год. 
требу За указанный период из 740 пользованных больных 
ет ть; систематическое лечение психотропными препаратами 


проводилось у 418 больных, что составляет 56,5% от 
всего количества пользованных больных. Остальные: 
больные, имеющие прямые противопоказания к приме- 
нению психотропных препаратов, лечились симптомати- 
чески различными лекарственными средствами, не вхо- 

ЫМИ р дящими в группу психотропных. 

лого ь Психотропными средствами лечение проводилось у 

( больных с различными психическими расстройствами в 
возрасте от 50 до 90 лет: от 51 до 60 лет было 48 боль- 
ных, от 61 до 70 лет — 151, от 71 до 80 лет — 158, и свы- 









ОВА ше 80 лет — 34 больных. 
По нозологическим формам больные распределялись. 
ница № 4 следующим образом: 


ед.-незиа 207 больных -- с церебральным атеросклерозом. Пси- 
хическое состояние этих больных характеризовалось по- 
стинсультным слабоумием со слабодушием, рудиментар- 


_ населения } ными бредовыми включениями, а иногда психомоторным 
зее десятиле возбуждением с суетливостью; ы Е 
ических 52 больных =-с гипертонической болезнью в сочета- 
хнео КОВ" нии с церебральным атеросклерозом с повторными моз- 
ным Мос говыми кризами и инсультами. Клиническая картина 
ницы этой группы больных характеризовалась тревогой, стра- 
следние ° хом, периодически возникающей дезориентировкой во 
‚ства По времени и окружающей обстановке, параноидными про- 
ение В явлениями, психомоторным возбуждением, обычно име- 
чес ющим аффективную окраску, и слабоумием в разной 
ри степени выраженности; 
ИИ 45 больных --- шизофренией, преимущественно иара 
и ноидной формой, часто с сопутствующими сосудистыми ю 
тия ‚. другими соматическими заболеваниями позднего воз- 
И аста; ы 
паи Е 29 больных — со старческими психозами, включая 60- 
р е лезни Пика и Альцгеймера; а 
и в 18 больных—с маниакально-депрессивным психозом. 
Г. д 57 больных — с травматическими психозами и орга- 
В 60 ническими поражениями ц.н.с. различного сестыя >: 
ЗА 10 больных с другими формами психических забол 
ра о а С ями (хрониче- 
1м пр . ваний, представленных единичными и ие КЕ 
сих0”". ский алкоголизм, сифилитические пора .Н. | 
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Нами широко п 
({френолон, аминазин, триоксазин, резерпин, 
‘мелипрамин, мажептил, галоперидол, сте 
том числе в различных сочетаниях 
психотропных препаратов зависели от ха 


щего в. клинической картине синдрома и с 
<имптомов. 


рименялись психотропные п 


лазин и др.) 


Вся терапия. психотропными препаратами проводи- 

ра- 
—10 дней и длительным курсом ви: 
Назначение кордиамина мы считаех 
‘обязательным при проведении психофармакотерапии у 
больных позднего и старческого возраста. По нашему 


лась в сочетании с кординамином по 20—-95 капель 3 
за в день в первые 5 


таминотерапии. 


опыту он предупреждает развитие коллаптоидных со- 


‘стояний и помогает больному быстрее адаптироваться к 
применяемым психотропным средствам. 

Все больные перед назначением курса лечения психо- 
тропными препаратами подвергались всестороннему ла 
бораторному исследованию, были осмотрены терапев- 
том, невропатологом и другими специалистами. 

Способ введения препаратов был преимущественно 
пероральный и в редких случаях препараты вводились 
внутримышечно. 

Так, френолон применялся как самостоятельно, так и 
в сочетании с минимальными дозами других препара- 
тов — аминазином, тизерцином, триоксазином и резер- 
лином —у 170 больных. Дозировки френолона колеба- 
лись в пределах 5--10 мг в сутки, не более 95 мг. В 
трулпе больных сосудистыми заболеваниями френолон 
применялся при наличии в клинической картине трево- 
ти, страха, суетливости, психомоторного возбуждения, 
параноидных высказываний и отказа от пищи. Под влия- 
нием лечения больные уже через 5—7 дней становились 
значительно спокойнее, активнее, действия их принимали 
„более разумные и целенаправленный характер, улуч- 
шался аппетит и значительно укреплялось их физическое 
состояние. Особенно эффективным оказался френолон 
при ипохондрическом варианте параноидной шШизоФре- 
нии, при отказе от пищи и при наличии м 
‹ступора. В. результате лечения френолоном многие Оле 
ные этой группы в вре ел выписывались 

7 т ивающ: . 
НИМ психозов френолон не вызы- 
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вал.улучшения, а в некоторых случаях приводил к обо- 
стрению психопатологической симптоматики. 

Френолон в сочетании с аминазином и тизерцином 
наиболее эффективным оказался у больных, в клиничес- 
кой:картине которых преобладало возбуждение со злоб- 
ностью, ажитацией и агрессией. 

Аминазин как в чистом виде, так и в сочетании, чаще 
всего с френолоном или триоксазином, был применен у 
111: больных, страдающих шизофренией, инволюционны- 
ми, старческими и сосудистыми психозами. Чаще всего 
аминазин назначался с целью купирования психомотор- 
ного. возбуждения и суетливости. Следует отметить, что 
в последние годы мы применяли аминазин почти в два 
раза меньше, чем в. прошлые годы и заменяли его комби- 
нациями минимальных доз других нейролептиков, т. к. 
аминазин в дозах 75—100 мг в сутки резко снижал арте- 
рнальное давление, усиливал. астению и вызывал явле- 
ния паркинсонизма. 

Триоксазином лечилось, 35 больных. Он применялся в 
обычных дозировках до 9. таблеток в сутки, чаще всего 
при. сосудистых, инволюционных, старческих психозах и 
при. маниакально-депрессивном психозе, особенно при 
наличии в клинической картине нерезко выраженной 
тревоги, страха и депрессии. При более выраженной де- 
прессии триоксазин чаще всего применялся в сочетании 
с тизерцином, в связи с тем, что антидепрессанты в на- 
шей, практике использовать было. трудно, т. к. требова- 
лись дозировки в 5-6. раз меньше минимальных. В ре- 
зультате длительного применения. триоксазина в указан- 
ных дозировках снялась тревога, исчезла или значитель- 
но уменьшилась депрессия. . 

Резерпин применялся к 26 больным. Следует отме- 
тижь, что у сосудистых больных старческого возраста 
резерпин давал частые осложнения в виде головокруже- 
ния, слабости и паркинсонизма, что заставляло заменять 
его раунатином. 

Тизерцином лечилось 23 больных. Дозировки приме- 
нялись минимальные 12—25 мг и не более 50. мг в сутки. 
Назначался тизерцин больным сосудистыми, инволюци- 
онными и маниакально-депрессивным психозами при 
наличии в клинической картине заболевания депрессии 
с тревогой, суетливостью и ажитацией. Результаты лече- 
ния отмечались обычно уже на 7—10 день лечения; боль- 
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ные становились спокойнее, постепенно 
га и в последнюю очередь депрессия. С 
что увеличение дозы до 75 мг в сутки п 
рому физическому ослаблению больных 


резко выраженной астении. Для предо 
занных ос 


исчезала трево- 
ледует отметить, 
риводило к быст. 
‚ развитию у них 


- твращения ука- 
ложненийи тизерцин всегда назначался в соче- 


тании с сосудистыми средствами, особенно кордиамином 
и витаминами. 


} Элениум в нащем отделении применялся всего у 8 
больных, т. к. по нашим наблюдениям у больных пожи- 
лого возраста при лечении элениумом появлялась резкая 
физическая слабость, развивалась сердечная недостаточ- 
ность, иногда с декомпенсацией, усиливалась тревога и 
беспокойство, а у некоторых больных появлялась 
атаксия. 

Мелипрамином лечилось четверо больных с маниа- 
кально-депрессивным психозом в фазе депрессии. Нами 
наблюдалась очень быстрая адаптация к препарату, в 
связи с чем эффективность его снижалась, требовалось 
повышение дозировок, что быстро приводило к появле- 
нию тревоги, суетливости, ажитации. 

Мажептил применялся в единичных случаях в связи 
с тем, что даже от минимальных доз развивались побоч- 
ные расстройства. В связи с этим, больным старческого 
возраста мажептил следует применять с большой осто- 
рожностью. 

Стелазин применялся всего у двух больных и в 0бо- 
их случаях в первые же дни возникал побочный эффект 
в виде стойкого паркинсонизма. 

Из 418 больных, которым проводилась активная тера- 
пия психотропными препаратами, закончить курс уда- 
лось 298 больным. По эффективности терапии эти боль- 
ные распределялись следующим образом: ремиссия типа 
А-1, типа В-5, типа С-74, типа Д-114 и без перемен— 104. 

Таким образом, в результате лечения 418 больных 
улучшение наблюдалось у 194, т.е.у 46,4%. 

Из вышеизложенного следует, что у больных пожило- 
го и старческого возраста целесообразно проведение 
преимущественно комбинированной терапии минималь- 
ными дозами психотропных препаратов в сочетании с`ви- 
таминотерапией и сосудистыми средствами. Осложнения, 
наблюдающиеся обычно при психофармакотерапии, при 
такой методике лечения наблюдаются редко. 
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ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СРЕДСТВА 
В КЛИНИКЕ ОРГАНИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА 


Л. П. ЛОБОВА, Т. А. ДОБРОХОТОВА 
(Москва) 


В литературе по психофармакологии мало работ, в 
которых бы излагались систематизированные данные по 
использованию психотропных средств органического по- 
ражения головного мозга. Между тем вопросы примене- 
ния психотропных препаратов при грубом (локальном 
или распространенном) поражении мозга должны состав- 
лять особый раздел психофармакологии, который должен 
включать показания и противопоказания, способы при- 
менения различных психофармакологических препаратов 
при тех или иных органических поражениях головного 
мозга. В данном сообщении делается попытка осветить 
те типовые ситуации в клинике органического поражения 
мозга, в которых приходится прибегать к психотропным 
препаратам. Здесь бы нам хотелось остановиться на не- 
которых из требований, предъявляемых к психотропным 
средствам при лечении различных психопатологических 
синдромов при местном или распространенном страда- 
нии головного мозга. 

Объектом действия психотропных средств чаше слу- 
жат синдромы, сходные с встречающимися в рамках ши- 
зофрении и маниакально-депрессивного психоза, напри- 
мер. — гиноманиакальный, депрессивный или депрессив- 
но-бредовый синдром. Но при органических заболева- 
ниях эти картины оказываются следствием грубого 
поражения мозга. Если при эндогенных психозах струк- 
турные изменения мозга становятся выраженными лишь 
при длительном течении процесса, чаще носят обратимый 
«функциональный» характер, то в клинике органическо- 
го поражения мозга речь идет о четком морфологиче- 
ском разрушении (раздражении, сдавлении) определен- 
ных анатомофизиологических систем. В частности, специ- 
альными исследованиями эмоциональной паталогии при 
опухолевом поражении мозга было показано, что Е 
сивные синдромы наиболее часто встречаются при Их 
видах новообразований: при опухолях височной р 
при аденомах гипофиза, сопровождающихся выраженн 
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ми эндокринными сдвигами в виде акромегалии. В дан. 
ных случаях для лечения сходных синдромов мы вынух. 
дены пользоваться психофармакологическими средства- 
ми в условиях резкой функциональной недостаточности 
тех или иных структур мозга. Причем, последние нередко 
фигурируют в специальных исследованиях в качестве 
места приложения того или ипого психофармакологиче- 
ского препарата (например, гиппокамп, миндалина, ги- 

поталямус рассматриваются в качестве тех образований, 

на которые падает действие антидепрессивных, нёйро- 

лептических средств). Таким образом, возникаёт-Иёлый 

ряд вопросов о том, каким образом реализуется Дейст- 
вие психотропных и антидепрессивных средств в ублови- 
ях анатомически целостного и пораженного мозга. Уже 
само появление этих вопросов свидетельствует о чрёзвы- 
чайной сложности исследования механизмов дейбтвия 
психофармакологических препаратов. 


` Кроме указанных синдромов объектом терапевтиче- 
ских мероприятий в клинике органического поражёния 
мозга являются не столь характерные, вернее не ‘6толь 
актуальные для классической психиатрии состояния, со- 
ставляющие довольно большой удельный вес в «органи 


ческой» психиатрии. К числу таких состояний относится 
в частности, болевой синд 


ром, который ввиду сравнитёль- 
но большого ко 


личества страдающих им вот уже много 
десятилетий привлекает внимание многих специалистов. 
Проблема реабилитации, которой в последнее врёмя 
уделяется исключительное внимание во всех “отравлх 
медицины, имеет ряд своих особенностей в клинике`орга- 
нического поражения мозга. Психиатр здесь не только 
должен выявлять психопатологические синдромы, пре- 
пятствующие восстановлению при поражении различных 
отделов головного мозга, но и решать вопросы о возмож- 
пости ускорения процессов реадаптации, исполвзуя ‘в: 
частности и психофармакологические средства. Напри- 
мер, при лобно-конвекситальном поражении в клиниче- 
ской картине основным синдромом является аспонтан- 
ность — полное отсутствие целенаправленной деятёлёно- 
сти, инициативы и резкое эмоциональное снижение. "Вы- 
падает такое важнейшее для процессов реабилитации 
звено, как собственный стимул, эмоциональная зайнте- 
ресованность в восстановительных занятиях. В такой 
конкретной ситуации возникает вопрос, можно ‘ли с'`по- 
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мощью известных нам психофармакологических средств: 
устранить аспонтанность, добиться активирования, сти- 
мулирования этих больных или же такая возможность в 
условиях локального поражения лобных отделов мозга 
гсутствует. 

Психофармакологические средства мы здесь должны 
направлять на ускорение и расширение рамок естествен- 
ного или «спонтанного» хода восстановления, которое 
должно развернуться по миновании острого периода 
заболевания (травмы, воспалительных процессов) или 
же после оперативного вмешательства (опухоли мозга). 

Естественно, всеми вопросами лечения, использова- 
ния психофармакологических средств может заниматься 
лишь клиницист, хорошо знающий клинические особен- 
ности психопатологической картины при различных по- 
ражениях мозга. 

Нами используются психофармакологические сред- 
ства и принципы их применения разрабатываются в ка- 
честве одного из важных в практическом отношении 
направлений. В частности разработана схема лечения 
болевого синдрома антидепрессивными средствами в со- 
четании с нейролептиками и транквилизаторами. Реше- 
ние прибегнуть к психотропным средствам основана на 
понимании болевого синдрома как симптомокомплекга 
выраженных эмоциональных нарушений с преобладани- 
ем устойчивых и постоянных эмоциональных реакций -с 
отрицательным знаком (боль, подавленное настроение, 
доходящее до степени тоски, резкая раздражительность, 
бессоница), а также на соображениях о соотношении 
таких противоречивых эмоциональных проявлении, как 
боль и эйфория. зе 

Был выполнен также ряд работ по лечению височной 
формы эпилепсии (опухолевого, травматического Нее 
спалительного генеза). Учет структуры эпилептического 
синдрома, постоянство и выраженность депрессивных от- 
тенков в переживаниях, восприятии больных, послужил 

поводом дополнить противосудорожное лечение м 
прессивными средствами с включением пд 26-2 
схему лечения, что послужило эффективным меропр 
тием в системе помощи таким больным. ы 

В ая разрабатывается пбихофармак 
логическая терапия депрессивных синдромов, Зы г 
щихся в клинике органического поражения мозга. 
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О КОМБИНИРОВАННОМ ПРИМЕНЕНИИ 

ГАЛОПЕРИДОЛА С АМИНАЗИНОМ 
ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКИХ ПСИХОЗАХ 
ОТДАЛЕННОГО ПЕРИОДА ТРАВМЫ ЧЕРЕПА 


Т. Б. НИКОНОВА 


Новгородская областная психоневрологическая больница № 2 
(главный врач — Д. И. Альперович) 


Аминазином в сочетании с галоперидолом лечилось 
32 больных периодическими травматическими психозами 
отдаленного периода травмы черепа. Среди наблюдав- 
шихся больных у 14 психозы протекали в виде перноди- 
ческих маний, у 18 — в виде галлюцинаторных и галлю- 
цинаторно-бредовых состояний. Возраст большинстве 
больных в период наблюдения составлял 45—55 лет, а 
длительность психического заболевания в среднем 13 лет 

Маниакальные состояния начинались часто с суме- 
речного помрачения сознания, которое протекало с по- 
вышенным аффектом (мания со спутанностью). Больные 
дезориентированы, рассеяны, наблюдалось выраженное 
‚речедвигательное возбуждение. Возбуждение было при 
этом непостоянно, аффект изменчив. Часты были зри- 
тельные и слуховые галлюцинаторные эпизоды и отры- 
вочные бредовые идеи. По выходе из сумеречного состо- 
яния, которое длилось несколько дней, оставались обыч- 
но фрагментарные воспоминания о периоде помрачения 
сознания. Иногда наблюдались маниакальные состояния 
с более глубоким и длительным помрачением сознания, 
дезориентировкой, растерянностью, инкогерентным пси“ 
хомоторным возбуждением и бессвязной речью. Помра- 
чение сознания в этих случаях можно было определить 
как аментивноподобное. 

Маниакальные состояния без помрачения сознания 
определялись непродуктивной манией с бестолковой су- 
етливостью, отсутствием стремления к деятельности. 
Повышенный аффект был изменчив и колебался в тече- 
ние суток, благодушие и эйфория легко сменялись раз- 
дражительностью и даже гневностью, но без агрессии, 
Столь же изменчивы были двигательные нарушения, 
возбуждение было непостоянным, больные временами 
успокаивались, выглядели вялыми, ложились отдохнуть. 
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Обнаруживались астенические расстройства. Они прояв- 
лялись в легко возникающей слезливости, обидчивости, 
сознании болезни. Нередко наблюдались отдельные слу- 
ховые обманы и связанные с ними идеи преследования. 
Кататонические расстройства, как правило, отсутство- 
вали, лишь иногда отмечалась дурашливость с мориопо- 
добным оттенком. 

При лечении маниакальных состояний сочетание 
аминазина и галоперидола давало лучшие результаты, 
чем применение других средств, либо аминазина и гало- 
перидола порознь. Реже наблюдались осложнения, быст- 
рее наступало улучшение, сравнительно редко отмечался 
переход в депрессивное состояние, что отмечалось при 
лечении одним аминазином. Оба средства назначались 
одновременно. Для достижения терапевтического эффек- 
та требовались сравнительно небольшие дозы. Аминазин 
назначался три раза в день, суточная доза не превышала 
200—300 мг, половина этой дозы давалась на ночь. При 
выраженном возбуждении аминазин назначался на не- 
сколько дней внутримышечно, обычно не более 100 мг в 
сутки. Галоперидол давался в два приема утром и в 
обед, начиная с 1—1,5 мг доза увеличивалась до 5— 
7,5 мг в сутки. Прежде всего проявлялся седативный 
эффект, уменьшалось двигательное возбуждение, исчеза- 
ло помрачение сознания (если оно имело место), затем 
нормализовался аффект, в дальнейшем исчезали галлю- 
цинаторно-бредовые ‘расстройства. Иногда маниакальное 
возбуждение купировалось. за, несколько. днеи. Во всех 
случаях удавалось ‘добиться полного исчезновения пси- 
хотических расстройств. Постепенно дозы снижались п 
в течение нескольких месяцев проводилась поддержива- 
ющая терапия: галоперидол назначался утром и В обед, 

примерно по 0,75 мг, а аминазин на ночь до 100 мг. 

В начале заболевания психотические приступы гал- 
люцинаторных и галлюцинаторно-бредовых ор 
обычно с помрачением сознания (сумерки, поларж Е 
преобладанием в клинической картине истинных вер ыы 
ных галлюцинаций. Эги состояния были легко обра 
н успешно лечились одним аминазином. В В 
приступах состояния помраченного сознания ны 
зались, происходило усложнение клиническои Ро. 
за счет присоединения к истинным В авке). бы- 
НЫХ. Эти состояния (их клиника описывается 
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ли более резистентны к терапии и здесь лучший Эффок 
обнаруживался при применении аминазина с галопере. 
долом. Е 
Галлюцинаторные состояния определялись вербаль. 
ными галлюцинациями, при этом истинные галлюцина. 
ции сочетались с ложными, преобладали то одни, то дру: 
гие. Тематикой галлюцинаций были, главным. образом, 
обыденные отношения. Псевдогаллюцинации не сопро- 
вождались обычно другими элементами синдрома Кан- 
динского (бредом воздействия, симптомами открытости, 
отнятия мыслей и др.), они имели яркую чувственную 
окраску, нередко отмечалось звучание «мыслей». На 


высоте галлюциноза появлялись тревога, страх, галлю- 
цинаторный бред. 


При галлюцинаторно-бредовых состояниях, наряду с 
галлюцинациями описанного характера, наблюдались 
бредовые расстройства, которые не исчерпывались содер- 
жанием галлюцинаций и приближались по структуре к 
острому чувственному бреду. Наблюдались идеи пресле- 
дования, отравления, тревога, страх, растерянность, слу- 
ховые и зрительные иллюзии. Бред ни в одном случае 
не был систематизированным. Описанные расстройства 
сочетались с выраженными симптомами церебральной 
астении. Кататонические расстройства отсутствовали. 

Для достижения терапевтического эффекта необходи" 
мы были большие дозы, чем при лечении маниакальных 
состояний: аминазин до 400 мг, галоперидол до 15— 
20 мг в сутки. Аминазин и галоперидол также назнача- 
ЛИСЬ одновременно. Под влиянием лечения вначале 
‚уменьшались — беспокойство, растерянность,” тревога, 
страх, затем постепенно редуцировались’  галлюцинатор- 
ные и бредовые расстройства, при этом у больных < .01- 
носительно «чистыми» галлюцинозами прежде исчезал 
галлюцинаторный бред, а затем галлюцинации. При гал^ 
люцинаторно-бредовых состояниях вначале исчезали гал- 
люцинации, а бред несколько позднее, однако эта после- 
довательность была выражена менее отчетливо, чем 
можно видеть при лечении шизофренических параноид- 

ных состояний. Возможно, это зависит от структуры бре- 

да у травматиков, более тесной его связи с галлюцина- 

торными феноменами. Иногда психотические расстрой- 

ства исчезали за полторы-две недели, в других случаях 
лечение длилось несколько месяцев. Больным, перенес- 
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Ве шим тяжелые и длительные психотические приступы, под- 
Галл Ма, держивающая терапия назначалась на продолжительный 
ни. ци срок, примерные дозы галоперидола составляли 3— 
м оду 7,5 мг, аминазина — 150—200 мг в сутки. 

не 120 Из осложнений наблюдались дискинезии отдельных 


мышечных групп и состояния акатизии, они быстро купи- 
ровались назначением корректоров. 


ТКрыто У всех больных лечение нейролептиками проводилось 
уве т, на фоне дегидратации, витаминотерапии, делалась. спин- 

М] > в ЛА = 
лей» й номозговая пункция, после пункции улучшалось само 


чувствие и психическое состояние. 
Таким образом, применяя аминазин с галоперидолом 
для лечения травматических психозов, мы убедились, 


, Наряду: что наиболее эффективно их использование при галлю- 
‚блюдалнь цинаторно-бредовых и галлюцинаторных состояниях с 
лись содер. псевдогаллюцинациями и при маниакальных состояниях. 
труктуре х Применение этих средств позволяет сравнительно быст- 
хеи пресле- ро купировать психотические приступы, редко сопровож- 




















'НОСТЬ, С} дается осложнениями и дает хороший эффект при под- 
ом. случа держивающей терапии. 
сстройства 
оебральной 
вовали, 
необходи ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕРАЛЕНА 
‘иакальни ПРИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА 
д до = И 12-ПЕРСТНОЙ КИШКИ 
назна 
г внача В. А. РАЙСКИЙ, В. Д. РОЗАНОВА 
;» трево"" Отдел психофармакологии (заведующий — доктор мед. наук 
"ощинатР Г. Я. Авруцкий) Московского научно-исследовательского 
р аниОт' института психиатрии 
ЬНЫХ НЙ и Московская городская клиническая больница № 53 
е исчеЗ р (главный врач — С. Г. Ринкевич) 
га’ 
ПРИ и 
вали й ‚В современных концепциях этиопатогенеза язвен- 
Г та по ной болезни видное место отводится нервному фактору, 
э ны как в смысле расстройства регулирующих нервных меха- 
иво’ ид р регу г 
Л дно я НИЗмов, так и неадэкватного воздействия эмоционального 
пар бр стресса. Эти данные, опирающиеся на клинические фак- 
«ТУР один, ты, послужили предпосылкой для применения психотроп- 
то средств при язвенной болезни желудка и 12-перст- 
а й ОИ кишки. 
лу“ ес” 
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Перспективным в этом направлении представляется 
использование препаратов фенотиазинового ряда (пи. 
польфен, аминазин, френолон), обладающих антигиста- 
МИННЫМИ, антиэметическими, транквилизирующими И Се. 
дативными свойствами, тем более, что по некоторых 
клиническим и экспериментальным данным, фенотиази: 
ны подавляют секреторную и моторную деятельность же- 
лудка (А. Е. Александрова, 1958, Контурек и Радек, 
1964). 

В-настоящем сообщении приводятся результаты лече- 
ния язвенной болезни другим. производным фенотиази- 
на — тераленом. (алимемазином). Обладая всей суммой 
фармакологических свойств, общих для фенотиазиновых 
производных, терален проявляет более мягкое седатив- 
ное и адренолитическое действие, чем аминазин и пи- 
польфен. 

Лечение тераленом проводилось 35 мужчинам в в: 
расте от 18 до 53 лет, больным язвенной болезнью а 
лудка и 12-перстной кишки. У 8 человек язвенная б0- 
лезнь была обнаружена впервые, у остальных протекала 
по нескольку лет с многократными обострениями, 80 
время которых применялись различные методы Ре 
Текущее обострение было связано с перенапряжение 
умственной и физической работе, бытовыми неприятн Е 
стями и, в единичных случаях (2), с грубой погрешно 
стью в диете. 5 Е. 

У большинства больных при клиническом обследове. 

нии удавалось выявить астено-невротические стом 
повышенную раздражительность, утомляемость, а 
ние работоспособности, плохой сон, головные боли ит. я 
В качестве сопутствующих заболеваний отмечали : 
также хронический колит, гепатохолецистит. КонтролР- 
ная группа включала 20 больных, сходных по своей во 
лово-возрастной и клинической характеристике с основ 
А еле начиналась с дозы 12,5 мг, вводи- 
мой внутримышечно | раз в день; на второи день —— 
25 мг в/м, на третий день и в последующие дни до исчез- 
новения болевого синдрома по 25 мг в/м 2 раза в день. 
После купирования гастралгии препарат назначали -- 
таблетках по 5 мг 5 раз в день с дальнейшим постепен 
ным снижением дозы. Курс лечения составлял от 21 до 
46 дней. 
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Положительный эффект терапии был отмечен в 
случаях. У одного больного лечение было прервано. 
Наиболее быстрое и постоянное действие терален 
оказывал на болевой синдром. Уменьшение боли в жи- 
воте наблюдалось с 3—5 дня лечения, ак 5—8 дню тера- 
пии самостоятельная боль обычно исчезала. Несколько 
позже, с 8—10 дня проходила болезненность при паль- 
пации и в эпигастральной области. Столь же постоянно 
наблюдался положительный эффект тералена при дис- 
пептических явлениях. В первые же дни при лечении ли- 
квидировалась тошнота (лишь в 3-х наблюдениях она 
сохранилась до 11—12 дня) и рвота. Менее определен- 
ным было влияние на изжогу: в большинстве случаев 
ее удавалось купировать в течение первых 10 дней, од- 
нако, у 2 больных изжога не уменьшалась. Наряду с 
улучшением самочувствия, исчезновением гастралгиче- 
ских и диспептических симптомов, больные отмечали 
повышение аппетита, причем в отдельных случаях он 
был даже лучше, чем в периоды ремиссий. 

Весьма характерным для терапии тераленом было 
улучшение сна, который становился более глубоким и 
продолжительным. Ни в одном случае не было необхо- 
димости в дополнительном назначении снотворных. 
Больные отмечали уменьшение раздражительности. 

За период терапии в условиях городского стациона- 
ра, 27 человек прибавили от | до 6 кг веса. У 7 человек 
вес остался неизменным (из них у 3-х он был избыточ- 
НЫМ). 

Контрольная рентгеноскопия желудочно-кишечного 
тракта по различным причинам была проведена лишь У 
14 больных, леченных тераленом. Из них у 10 человек 
было отмечено рубцевание язвы в сроки от 21 до 30 дней, 
у одного — на '46 день лечения. У 3 человек была до- 
стигнута клиническая ремиссия, однако рентгенологиче- 
ски определялась язвенная «ниша», несколько меньших 
размеров, чем в начале терапии. Е = 

По нашим данным нельзя было отметить какой-лиоо 
существенной разницы в эффективности тералена при 
локализации язвы в желудке или 12-перстной кишке. 

Различным было влияние препарата на кислотность 
желудочного сока. Чаще наблюдалось умеренное Яо 

шение кислотности как до еды, так и после ен 
завтрака (по Качу). Однако, в ряде случаев кислотнос 
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не изменялась: а иногда даже повышалась. Воз 


что в какой-то мере этим объясняется непостоян 
легчение изжоги при лечении тераленом. 


Наиболее часто при лечении тераленом наблюдалась 
сонливость; которую лишь с оговорками можно в данном 
случае причислить к побочным действиям препарата, В 
10—15% случаев была сухость во рту, у отдельных боль. 
ных небольшое головокружение. Отмечалось снижение 
артериального давления в физиологически допустимых 
пределах на 5—10 мм. Лишь в 3-х случаях после парен- 
терального введения 925 мг препарата систолическое 
АД снизилось на 15—20 мм (в одном из этих случаев 
имело место ортостатическое головокружение), и у одно- 


го больного на 25 мм (без субъективных симптомов). 
Частота пульса существенно не менялась. В одном слу- 
чае было отмечено на ЭКГ замедление внутрижелудоч- 
ковой проводимости (увеличение ОБ$ с 0,08” до 0,09"). 
У 2-х больных при переходе с парентерального приме 
нения тералена на прием внутрь возникли умеренные 
боли в животе, которые быстро купировались при отмене 


таблеток и возврате к парентеральному введению. 


В одном случае терален был отменен вследствие его 


плохой переносимости (сухость во рту, сомноленция, го- 
ловная боль, насморк, слезотечение). 

Сравнение результатов лечения тераленом с данны- 
ми, полученными в контрольной группе больных, показа- 
ло определенные преимущества препарата в виде отно- 
сительно быстрого аналгезирующего действия и хороше- 
го антиэметического эффекта. В некоторых случаях 
терален оказывал благоприятное действие там. где пред- 
шествующая терапия викалином, новокаином. витамина- 
ми и физиотерапия были неэффективными. Прямым по- 
казанием к назначению тералена является сочетание 
язвенной болезни с выраженными астеноневротическими 
реакциями. Катамнестическими исследованиями не уда- 
лось выявить удлинения ремиссии после курса лечения 
тераленом по сравнению с другими методами терапии. 

Таким образом, по нашим данным терален является 
эффективным средством выбора при лечении язвенной 
болезни желудка и 12-перстной кишки. 


МОЖНО, 
НОЕ 06. 
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Первоначальным основанием для применения нейро- 
лептиков в терапии рвоты ‘беременных послужило их 
выраженное противорвотное действие и лишь во вторую 
очередь представление о центральном, нейрогенном про- 
исхождении самого расстройства. Опыт использования 
нейролептиков в этой области превысил десятилетие. За 
это время произошел окончательный отказ от интоксика- 











никли умерень 
зались при ое 










введению. ционной теории рвоты и связанная с ним трансформа- 
ен вследствие ция взглядов на ее эволюцию как на процесс, заверша- 
сомноленция, ющийся развитием тяжелой и порой опасной для жизни 






интоксикации. Привлечение внимания к начальным ста- 
диям болезни доставило материал, позволяющий рас- 







аленом сматривать рвоту беременных в качестве проявления 
больны» диэнцефального синдрома, имеющего, по многим данным, 
›ата в смешанное психосоматогенное происхождение. Накопле- 
‚иствия :. ны ‘доказательства высокой эффективности нейролептн- 






ков при этом расстройстве, побуждающие многих акуше- 
ров использовать их как средётво выбора в тяжелых и 














М угрожающих случаях. Более того, опыт последних деся- 
вн И тилетий показал, что только лекарственные средства и 
ыми. Соч лечебные приемы, которые направлены на регулирова- 
ляется пе ние ‘функций центральной нервной системы (психотера- 
оневРо ие м пия, лечение сном, бром-кофеиновая терапия по Кобозе- 
= аниям де вой, лечение нейролептиками), позволяют достигнуть 
и ура аи отчетливого и устойчивого эффекта в большинстве слу- 
ре ‚ и тер и чаев. Наоборот — методы органной и гормональной те- 
од =: ен Яо рапии, как, например, лечение спленином, ен 
пери я неэффективными и постепенно исключаются из ле 
и ие спользуются 


Тем не менее, до сих пор нейролептики и 
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в терапии рвоты беременных как симптоматическ 
ство при особых показаниях, в ограниченных ма 
и только в условиях стационара. В результате — мощный | 
лечебный фактор, способный оборвать развитие этого 
тягостного, а иногда и опасного, особенно для беремен. 
ности, заболевания, обычно находит применение лишь | 
тогда, когда к этому принуждает неуклонное прогресси 
рование болезни. 

Причин такого отношения к те 
несколько: 


1. Недооценка рвоты ‘беременных в ее функциональ- 
ной фазе как прогрессирующего диэнцефального рас- 
стройства, требующего эффективных лечебных меропри- 
ятий, еще до развития симптомов интоксикации и сопут- 
ствующих нейро-соматических нарушений, также как 
недооценка патогенетической сущности терапии нейро- 
лептиками, 

2. Боязнь неблагоприятного влияния этих средств на 
развитие плода и здоровье беременной. 

3. Наличие выраженных побочных эффектов, вызы“ 


вающих отрицательное отношение к лечению со стороны 
больных. 





0е сред. | 
сштабах | 


рапии нейролептиками 


:значательво с 
пой беремезных, 
У ЗЕ 0 


У адм 
т 


4. Неустойчивость лечебного эффекта при эпизоди“ 
ческом или краткосрочном применении нейролептиков # 


его нередкое снижение при повторном назначении’ того 
же препарата. 


Как показывает анализ фактического материала, ВЫ" 
сказываемые опасения лишены оснований, а отрицатель" 
ное отношение к нейролептикам со стороны больных # 
некоторых врачей основывается отчасти на односторон- 
нем опыте применения аминазина (в меньшей степени | 
пропазина), который действительно плохо переносится 
этими больными и, отчасти, на изъянах методики ле 
чения. 

Нами в течение 1965—1969. гг. осуществлялось лече- 
ние нейролептиками 220 беременных, страдавших рвотой | 
различной тяжести. 


(Говоря о рвоте беременных, мы 
имеем в виду не изолированный симптом, а сложный 


синдром, в котором сама рвота не всегда занимает ве 
дущее место). Лечение проводилось, главным образом, в 
амбулаторных условиях в организованном нами на базе 
одной из женских консультаций Ленинграда нейроаку- 
шерском кабинете. Для лечения, помимо бромидов, нс- 
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пользовались пипольфен, терален, аминазин, мажентил 
а также проходящий клиническое изучение гидроксизин 
(советский аналог атаракса). При необходимости тера- 
пия дополнялась назначеннем тонизирующих и других 
симптоматических средств и, как правило, витаминов. В 
процессе лечения выделилась группа больных, в которой 
окончательное выздоровление достигалось только с при- 
соединением патогенетически обоснованной 
рапии. 

Рациональное применение этих средств и их комбина- 
ций позволило не только купировать, большей частью в 
амбулаторных условиях, практически все, даже тяжелые 
формы рвоты, но и значительно снизить (по сравнению: 
с контрольной группой беременных, лечившихся другими 
методами) частоту поздних осложнений беременности 
(без того, чтобы в позднем периоде продолжать или во- 
зобновлять прием нейролептиков). Лечебный эффект 
обычно достигался быстро, носил разносторонний харак- 
тер и был весьма устойчив. Полное выздоровление до- 
стигалось в 87% случаев, остальные случаи могли квали- 
фицироваться как значительное улучшение. Рецидивы 
после отмены препарата были редки и наступали лишь 
в связи с присоединением добавочных вредителей (ин- 
фекций, интоксикаций, исихогений). Эти обстоятельства 
подтверждают, как нам кажется, наше представление о 
патогенетической направленности лечения рвоты (точнее 
диэнцефалопатии) беременных нейролептиками. Ослож- 
нений от лечения невысокими дозами нейролептиков (пи- 
польфен, и гидроксизин до 125 мг, аминазин — до 100 мг, 
терален — до 60, мажептил --- до 3 мг), которые нами 
применялись, мы не наблюдали. 

По силе лечебного эффекта применявшиеся препара- 
ты составляют ряд — бромиды, пипольфен, гидроксизин, 
аминазин, терален, мажептил, в котором они располо- 
жены в порядке нарастания терапевтической эффектив- 
ности. Качественные особенности фармакологического” 
эффекта каждого из них также неравнозначны. Амина- 
зин, например, купируя рвоту, резко усиливает вазомо- 
торные и другие вегетативные нарушения, сопровожда- 
ющие заболевание, плохо переносится больными И непри- 
годен в чистом виде для проведения курсового г: 
Терален, обладающий наиболее широким а 
действия и быстро нормализующий вегетативный тонус, 
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пеихоте- 









оказывает на многих больных угнетающее в 
редко вызывает, особенно в первые дни лечения, выра. 
женную сонливость. Все это требует дифференцирован. 
ого подхода к выбору не только доз, но и предпочти. 
тельных препаратов, базирующегося на учете как 
психического и нейро-соматического состояния больных, 
так и их установок. Обсуждение принципов такой диф- 


‘ференциации и методических приемов лечения нейро- 
‘лептиками в данном сообщенни приводится в обобщенной 
форме. 


В заключение подчеркнем, что катамнестическое на- 
‘блюдение за детьми, родившимися у наших больных, не 
‘обнаруживает каких-либо уклонений в их психическом 
и физическом развитии по сравнению с такой же груп- 
пой детей от нормально протекавшей беременности. 

Таким образом, нейролептики при правильном их 
применении, являются эффективным и, по-видимому, бе- 
зопасным средством лечения, т. н. ранних токсикозов 
беременности, которые рассматриваются в качестве ди- 
энцефалопатии смешанного психосоматогенного проис- 
хождения. Своевременное назначение их в амбулатор- 
ных условиях позволяет предупредить госпитализацию и 
развитие опасных для больных и вредных для плода 
‚стадий заболевания. Вместе с тем, неумелое, нерацио- 
нальное применение этих препаратов, с которыми прихо- 
„дится встречаться, может не только оказаться неполез- 


ным, но и снизить эффективность последующего их ис- 
пользования в рамках патогенетической терапии. 


ОБ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ 
ИНВОЛЮЦИОННОГО ПАРАНОИДА 


В. А. МИЛЬЧЕНКО 


Кафедра психиатрии (зав. кафедрой — доцент Козлов Ю. Г.) 
Кемеровского медицинского института (ректор - 
доцент Ткачев А. Д.) 


Согласно имеющимся в литературе сведениям, при- 
менение различных видов лечения при инволюционном 
параноиде в одних случаях приводит к выздоровлению 
‚от психоза, а в других не приносит эффекта. Мало разра- 
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ботан вопрос о выборе вида лечения, наибо 
гов каждом конкретном случае. 

Мы изучали причины резистентности к лечению при 
НВОлЮЦИОННОМ параноиде и предпочтительную эффек- 
ТИВНоСТЬ применения при этом заболевании нейролеп- 
тиков, инсулина и электро-судорожной терапии. Под 
нашим наблюдением находилось 106 больных во время 
х стационарного лечения в психиатрической больнице 
о поводу инволюционного параноида. Все больные — 
женщины, их возраст к моменту начала психического 
заболевания — от 40 до 60 лет. Лечение аминазином и 
другими нейролептиками применялось у 90, инсулином 
в шоковых и субшоковых дозах —у 31 и электро-судо- 
рожная терапия —у 18 человек. У 23 больных курсы 
указанного лечения проводились одновременно или по- 
следовательно, в остальных случаях — без сочетания с 
другими видами противопсихического лечения. 

По эффективности лечения мы разделили наши на- 
блюдения на две группы. В первой, из 72 человек, лече- 
ние было успешным, больные находились в психиатриче- 
ской больнице менее 6 месяцев. Во второй группе, из 34 
человек, лечение расценивалось нами, как неэффектив- 
ное. Противопсихотическое лечение в обеих группах бы- 
ло одинаковым. 

У больных первой группы в процессе стационарного 
лечения непременно отмечалось ослабление действия 
совокупности патогенетических факторов, участвовав- 
ших в возникновении психоза: улучшение в клинике 
встречавшихся у большинства больных хронических со- 
матических заболеваний, ослабление или прекращение 
явлений климактерического синдрома, ре 
Уменьшение реальной психической травматизации. 
каждом отдельном случае наблюдалось ослабление деи 
ствия одного или нескольких указаннь 
больных этой группы психопатоло 
ка регрессировала, улучшалось 
интерпретация реальных исихогенных возд 
нялась критическим отношением к ним. ава 

Во второй группе у больных не отмечалось факторов 
К ослаблению совокупности патогенетических Не РИ 
<равнительно с их выраженностью к ши примене- 
Зения психического заболевания. тя ева 
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приводило в ряде случаев лишь к временному улучше- 
нию психического состояния: уменьшались масштабы 
бредовой интерпретации реальных психогенных воздей- 
ствий, ослабевали тревога и невротические проявления 
в клинике психоза. С прекращением лечения или с уси- 
лением действия одного или нескольких патогенетиче- 
ских факторов поихоза достигнутые в процессе лечения 
ликвидировались. Стойкого улучшения в клинике пси- 
хоза удавалось добиться после повторного применения 
курсов применявшегося лечения на фоне наступающего 
ослабления в действии ‘совокупности патогенетических 
факторов. 
Каждый из применявшихся видов лечения был эф- 
фективен при превалировании в патогенезе психоза 
определенного компонента. Действие противопсихотиче- 
ского лечения состояло в ослаблении продолжавшихся 
в психотическом состоянии психогенных воздействий. 
Применение аминазина было эффективно при относи- 
тельно большом удельном весе в патогенезе психоза 
«внешней» психической травматизации, связанной с ре” 
альными семейно-бытовыми конфликтами, непосред- 
ственно предшествовавшими возникновению психоза. 
Применение инсулина было успешнее других видов ле- 
чения при превалировании в возникновении психоза 
«внутренней» психической травматизации, представляю- 
щей собой психогенное воздействие имевшихся у боль 
ных соматических заболеваний и климактерического син- 
дрома. Электро-судорожная терапия приводила к выздо- 
ровлению от ‘психоза при преимущественном месте в его 
клинике ипохондрических переживаний, отставленных во 
времени от реального улучшения в течение обусловли- 
вавших их соматических заболеваний. В этих случаях 
косность психопатологической симптоматики преодоле- 


валась быстрее, чем при применении других видов про- 
тивопсихотического лечения. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА 
ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
АНТИДЕПРЕССАНТОВ РАЗНЫХ ГРУПП 


Т. Я. ХВИЛИВИЦКИИЙ, Ю. Л. НУЛЛЕР 


Отделение фармакологического исследования и лечения психозов 
(руководитель — проф. Т. Я. Хвиливицкий) Ленинградского 
научно-исследовательского психоневрологического института 

имени В. М.. Бехтерева (директор — М. М. Кабанов) 


Современные антидепрессанты, как известно, делят- 
ся по механизму действия и химическому строению на 
две группы: |) ингибиторы моноаминоксидазы (МАО) и 
2) трицикличные антидепрессанты группы имипрамина: 
Кроме того, для лечения тревожно-депрессивных состо- 
яний применяют также препараты с преобладающим 
транквилизирующим действием: левомепромазин (нози- 
нан, тизерцин), труксал, меллерил, либриум, валиум 
и др., которые сами по себе не являются антидепрессан- 
тами. Психопатологическая структура синдрома являет- 
ся главной основой для выбора того или иного антиде- 
прессанта или сочетания психотропных средств. ‚ 

Хотя имеются сообщения о различной терапевтиче- 
ской эффективности отдельных антидепрессаятов-инги- 
биторов МАО (Хендли и Снайдер), нами при клиниче- 
ском испытании с применением контрольных методик не 
было обнаружено каких-либо различий, между фенел- 
зином и ниамидом (Т. Я. Хвиливицкий и Ю. Л. Нул- 
лер).. Клиническое применение ипразида и трансамина 
также не выявило существенных различий в их эффек- 
тивности. Все эти препараты обнаружили терапевтиче“ 
ское действие при эндогенной депрессии, не превышаю- 
щей по тяжести 1,8—9.0 условных единиц (тяжесть де- 
прессивной симптоматики определялась с помошью 
оценочной градуированной шкалы по описанной и 
ранее методике (Ю. Л. Нуллер и И. Н. а 
оказались наиболее эффективными при анэрги ия 
депрессии. Возможно, что различия В сора 
эффективности отдельных антидепрессантов обнару ЖЕ 
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лись из-за относительно стабильных доз, применяемых 
авторами: тщательный индивидуальный подбор доз по. 
зволил нам достигнуть «терапевтического потолка» для 
каждого препарата, причем он оказался одинаковым для 
всех антидепрессантов этой группы. Побочные явления 
у этих препаратов также были идентичными, хотя обо- 
стрение тревоги несколько чаще наступало при приме- 
нении трансамина. Создалось впечатление, что терапев- 
тическое действие трансамина проявлялось несколько 
быстрее. Общими недостатками антидепрессантов-инги- 
‘биторов МАО были относительно большая частота осло- 
жнений и ‘побочных эффектов, тяжелые реакции несов- 
местимости с рядом лекарств, что требовало 2—3-не- 
дельного перерыва в ‘случае необходимости заменить их 
другими антидепрессантами. 

Сравнительное клиническое испытание ряда трици- 
личных антидепрессантов (имипрамина, пертофрана, 


‘амитриптилина, траусабуна и анафранила), проводивше- 
‘еся по стандартной методике у 200 больных эндогеннон 





депрессией (И. Н. Михаленко, И. Н. Михаленко 1 
№. Л. Нуллер) показали, что при лечении классического 
меланхолического синдрома в рамках эндогенной де" 
прессии и при индивидуальном подборе относительно 
зысоких доз, их терапевтическая эффективность, опреде 
ляемая по максимальной тяжести депрессивной симпто- 
матики, снимавшейся исследуемыми препаратами, ока“ 
залась`‘приблизительно’ одинаковой:.. 2,1-—2,3 условных 
единиц. Однако, терапевтическое действие препаратов’ с 
более выраженным транквилизирующим компонентом 
действия, например, траусабуна, наступало значительно 
‘медленнее, а требующиеся в этом случае высокие дозы 

приводили к нарастанию частоты таких побочных явле- 

ний, как слабость, вялость, сонливость и др. Поэтому 

лри меланхолическом синдроме целесообразнее назна- 

чать энергичнее действующие имипрамин (мелипрамин), 

пертофран, анафранил. 

В целом, побочные явления трицикличных антиде- 
прессантов проявлялись реже и слабее, чем у ингибито 
ров МАО. Е 

Применявшееся нами производное диоензепина = 
новерил, по характеру терапевтического действия при- 
ближался к имнпрамину. Хотя в многочиеленных рабо- 
тах подчеркивается его эффективность и при меланхоли- 
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ческом и при тревожно-депрессивном синдроме (Бенте, 
Энгельмайер, Гиппиус и др.), в наших наблюдениях, од- 
нако, новерил иногда обострял тревогу, что совпадает с 
данными Ангста. 

Перечисленные выше транквилизаторы, особенно 
либриум (элениум) и валиум (седуксен), могли облег- 
чить неглубокие, в том числе анэргические депрессии за 
счет устранения вторичной реактивной тревоги и значи- 
тельно улучшали состояние депрессивных больных с вы- 
раженной тревогой или страхом, однако, для достиже- 
ния полного терапевтического эффекта все же требова- 
лось их сочетать с антидепрессантами. 

Промежуточное положение между истинными анти- 
депрессантами и транквилизаторами занимает инсидон, 
обладающий наряду со значительным седативным эф- 
фектом и антидепрессивным действием. Инсидон ока- 
зался эффективным при легких и средних по тяжести 
тревожно-депрессивных состояниях с выраженными ве- 
гетативными нарушениями. При более тяжелых депрес- 
сиях он требовал в дальнейшем сочетания с антидепрес- 
сантами или ЭСТ. 

Главным критерием для выбора более энергизирую- 
щего или транквилизирующего препарата служит сте 
пень выраженности и удельный вес тревоги, меланхоли- 
ческого напряжения или страха в психопатологической 
структуре депрессии. Чем выраженнее тревога, страх или 
меланхолическое напряжение, тем оказываются эффек- 
тивнее препараты с большим транквилизирующим ком- 
понентом действия: по нашим данным при анергическои 
депрессии и апатико-депрессивных состояниях у больных 
органическими психозами` и. иногда у больных шизофре- 

нией, показаны ингибиторы МАО или пертофран, при 
меланхолическом синдроме — пертофран, имипрамин, 
анафранил, при наличии нерезко выраженной тревоги 
траусабун, при более значительной тревоге — амитрип- 
тилин. При состояниях с преобладанием тревоги мелан- 
холического напряжения, страха эффективен инсидон 
или большие транквилизаторы, чаще с последующим со 
четанием их с антидепрессантами группы ей 

Кроме того, при выборе лекарства по нашим р м 
имеет значение и ряд других условий: поскольку а 
чае неэффективности ингибиторов МАО следует У те 
2—3-недельный перерыв перед назначением других * 
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тидепрессантов, при сомнении в выборе между ИНГибит. 
рами МАО и трицикличными антидепрессантами мн 
отдаем предпочтение последним. Оказалось полезны 


назначать больным с суицидными тенденциями П 


репара- 
ты 


с несколько меньшим активизирующим и больш 
седативным эффектом, чем следовало бы из структуры 
синдрома согласно общей схеме во избежание резкого 
растормаживания, облегчающего реализацию этих тен- 
денций. То же относится к пожилым больным и больны; 
с гипертонией. В самом начале депрессивной фазы (тр 
вога первичная или реактивная) также оказалось луч- 
ше применить препарат с несколько большим транкз 
лизирующим, а при лечении во второй половине фазы — 
с несколько большим стимулирующим компонентом дей- 
ствия (заключительная анергия). 

Общим недостатком современных антидепрессантов 
является то, что они, очевидно, не способны предотвра- 
тить наступление депрессивной формы или сократить Е. 
длительность: преждевременная отмена лекарств даже 
при полном терапевтическом эффекте, как известно, при- 
водит к возобновлению депрессии. Судя по всему, поиски 
новых антидепрессантов в пределах этих групп едва Е 
приведут к появлению препаратов, отчетливо превосхо- 
дящих существующие, во всяком случае, наиболее ‘эф- 
фективными и широко применяемыми антидепрессанта- 
ми остаются имипрамин и амитриптилин. 

В настоящее время более перспективным способом 
повысить эффективность антидепрессивной терапии, как 
показывают литературные данные (Баттегай, Кильгольц 
и др. и наш опыт) является подбор комбинаций антиде- 
прессантов с большими и малыми транквилизаторами. 
В дальнейшем очевидно, будут изыскиваться средства, 
способные предотвратить маниакально-депрессивный 
психоз в целом. 

Первым и пока единственным апробированным пре- 
наратом такого рода являются соли лития. 

В настоящее время у нас в клинике изучаются ле- 
чебное и профилактическое действие уроглюка, недавио 
опубликовано предварительное сообщение о профилак- 
тике фаз с помощью мочевины (П. Гроф и М. Томан) 



































ЛЕЧЕНИЕ ДЕПРЕССИИ 
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ЦИЮ Г. Я. Авруцкий) Московского НИИ психиатрии МЗ РСФСР 
{ М И 
НО 
й фаз | Синтезирование за последние годы болыного количе- 
оказа у 
лось № ства антидепрессантов расширило возможность терапев- = 


тического вмешательства при лечении депрессий. Одна- 
ко, по мере накопления опыта психофармакотерапии 
депрессивных состояний в литературе, особенно зару- 
бежной, появляется все больше указаний на возрастание 
суицидальных действий больных при применении даже 
самых высокоэффективных антидепрессантов. Объясня- 
ется это тем, что антидепрессанты, снимая в первую оче- 
редь моторную заторможенность у депрессивных 'боль- 
ных, создают возможность осуществления суицида 
(Ангст, Леман, Польдингер, Дорфман и др.). 
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по всему, пояс Наш собственный опыт лечения депрессивных состо- 
х групп едва Л яний различной нозологии В амбулаторных условиях 
тливо превосх основанный на изучении 147 больных в возрасте 18— 
е наиболее 9} 68 лет (из них 67 страдали эндогенной депрессией, в 
я идепрессай"” шизофренией, 18 — органическими и сосудистыми забо- 
унт леваниями головного мозга, 16 — реактивной депресси- 
сп обои ейи 3 — инволюционной. 
вным а ‚ Примерно половина лечившихся больных обнаружи- 
гой те ильгОйЫ: вала довольно выраженные депрессивные и тревожно- 
гегай, ;. ани" депрессивные состояния и по тяжести психического стал 
бинаци порами туса имелись все основания для стационирования. * 
квилИЗа еде?" части больных клиническая картина характеризовалась 
ьсЯ ср ПЗ не только пониженным настроением или легкой трево- 
ват епреб гой, снижением работоспособности, вялостью, ощущени- 
но-д с ем физического дискомфорта, а сопровождалась депрес- 
аня у сивным бредом малоценности, самоуничижения, виновно- 
биров ле сти, тревоги, упорной бессоницеи, психомоторной затор- 
тя абв моженностью, суицидальными мыслями. ы Е 
е ИЗУ а пе ар" У больных шизофренией депрессия была более раз- 
глюк й офи р нообразной, и особенности ее клинической картины зави- 
О яр маи) сели от формы шизофрении, так, например, депрессив- 
10 ная симптоматика в рамках простой или вялотекущей 
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форм шизофрении нередко включала в себя астениче. 
ский и обсессивный синдромы, легкую тревогу, редупн. 
рованные и несистематизированные параноидные явле. 
ния. Клинические проявления депрессии, в рамках пери. 
одической шизофрении были еще более разнообразны и 
по выраженности депрессии и по сочетанию с другими 
шизофреническими симптомами. 

Наряду с больными, лечившимися первично, имея 
большой опыт применения антидепрессантов, амбулатор- 
ная терания проводилась группе больных с тяжелыми 
проявлениями депрессии, которых мы наблюдали рань- 
ше во время предыдущих приступов и хорошо знали 
реакцию больных на препарат, степень выраженности 
побочного эффекта. 

Для терапии депрессивных состояний в амбулатор- 
ных условиях мы применяли все имеющиеся в нашем 
распоряжении антидепрессанты, назначая их строго диф- 
ференцированно с учетом особенности психотропного 
действия того или иного препарата, а также формы про- 
явления, тяжести и нозологической обусловленности де 
прессии. 

При выборе антидепрессанта мы прежде всего осно- 
вывались на клинике депрессии. При лечении депрессив- 
ных состояний с преобладанием заторможенности в рам- 
ках эндогенной депрессии особенпо эффективными 
оказались мелипрамин, траусабун в небольших дозах И 
препараты из группы ИМАО -— трансамин и нуредал. 
При лечении тревожно-депрессивных состояний этой же 
нозологической формы более оправданными ‘были пре” 
параты иного диапазона клинического действия, сочета- 
ющее в себе тимоаналептический и седативный эффект — 
триптизол, сурмонтил, фторацизин или комбинация, ан- 
тидепрессантов с нейролептиками или транквилизатора- 
ми. Соотношение антидепрессантов и нейролептиков 
должно быть строго индивидуализировано и меняться В 
зависимости от перемены клинической картины. При 


атипичных депрессиях более эффективной оказалась 
комбинированная терапия. 

При выборе антидепрессантов для лечения шизофре- 
нических депрессий учитывается в первую очередь осо- 
бенность клинических проявлений депрессии и форма 
заболевапия. При депрессивных состояниях, обусловлен- 
ных циркулярной шизофренией, можно назначить анти- 
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депрессанты без комбинации с нейролептиками и даже 
такие, как ингибиторы МАО с выраженным стимулиру- 
ющим эффектом. Чем атипичнее проявления депрессии, 
тем более показаний для антидепрессантов или комби- 
нированной терапии с седативными свойствами. То же 
самое можно сказать и об уровне дозировки: чем «чи- 
ще» депрессия, тем большие дозы антидепрессанта мож- 
но назначать. Чем атипичнее депрессия при циркулярной 
шизофрении, а также при депрессиях, обусловленных 
параноидной, депрессивно-параноидной, простой фор- 
мой, тем более показана комбинированная терапия и 
тем более показан антидепрессант для комбинированной 
терапии с наличием седативных свойств. 

При апатических депрессиях в рамках простой фор- 
мы или астено-депрессивных состояниях наиболее эффек- 
тивны ингибиторы МАО — трансамин, нуредал, индопан. 

Необходимо заметить, что при терапии шизофрениче- 
ских депрессий уровень доз антидепрессантов должен 
быть ниже, чем те, которые употребляются для лечения 
депрессий эндогенного круга. 

При лечении депрессий других нозологических форм 
выбор антидепрессанта также должен основываться на 
анализе клинической картины, с учетом соматической 
почвы (например, больных с сосудистыми заболевания- 
ми, их чувствительность к обычным дозам препаратов и 
выраженность у них побочного эффекта — им следует 
назначать не очень высокие дозы с медленным нараши- 
ванием и комбинировать < симптоматическими сред- 
ствами). , 

Из вышеизложенного видно, что методика амбула- 
торного лечения больных не отличается от таковой, при- 
нятой в нашей клинике. Необходимым условием Бот: 
во-первых, привлечение родственников к чо == 
самочувствием и поведением больных и полное до в 
к врачу со стороны больного. Во-вторых, теми рые 
вания дозы должен быть менее быстрый во за ка 
выраженных проявлений побочного эффекта ях 
должны быть предупреждены о возможных про ке 
побочных явлений с тем. чтобы не пугались иена 
но их оценивали и не опасались дальнейшего поз, НЕЕ 
доз и, в-третьих, лекарственная терапия Л села 
таться с психотерапией. Каждая даже ор 


й. 
< врачом должна быть психотерапевтическо 65 
1 
















ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ «АТИПИЧНЫХ» 
ЭНДОГЕННЫХ ПСИХОЗОВ 


Ш. А. ГАМКРЕЛИДЗЕ (Тбилиси) 


Общеизвестно, что т. н. «атипичные» эндогенные 
психозы до сих пор не имеют постоянного места в клас 
сификации и номенклатуре психических заболеваний. В 
зависимости от выраженности основных структурных 
признаков и клинических проявлений они попадают 10 в 
рамках шизофрении, то относятся к кругу МДП, а ино- 
тда трактуются как обособленная группа в виде третьего 
эндогенного психоза. Залогом такой несогласованности 
является чрезвычайная сложность, неоднородность про- 
явлений и изменчивость клинической картины в течении 
заболевания. Наряду с простым по структуре моносимп- 
томным течением заболевания, часто встречаются слу’ 
чаи, где в клинической картине постоянно сменяют дру! 
друга психопатологические расстройства наиболее харак" 
терные как для шизофрении, так и МДП и даже Эпи- 

лепсии. 

Проблема клинического определения, ограничения, 
т. н. ‹атипичных» эндогенных психозов приобретает 060° 
бое значение в свете современных методов лечения пси" 
хозов. 

Многочисленные наблюдения клиницистов убедителр- 
но показывают, что психотропные средства способны в903° 
действовать на болезненный процесс в первую очереАР 
через изменение стереотипа течения заболевания, и 
этой связи наиболее положительные результаты получа“ 
ются в случаях рекурентной шизофрении, меньшие при 
шубообразном, а наименьшие при истинной, т. н. непре- 
рывно текущей шизофрении. В последнем случае часто 
приходится говорить не о полноценной ремиссии, а толь” 
хо о некотором смягчении и приглушении основных 
проявлений болезни. 

Особое значение приобретают наблюдения авторов 
относительно способности нейролептических препаратов 
воздействовать не только на продуктивную симптомати- 
ку, но и изменять течение шизофрении, в смысле приоб- 
ретения циркулярности и периодичности течения болез- 
ненного процесса (==. Жислин), что со своей стороны 
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тьше затрудняет дифференциальную оценку ати- 
протекающих форм эндогенных психозов. : 

Мы изучили 105 случаев, т.н. ‹атипичных» психозов 

тажем заболевания от 3 до 40 лет. Клиническое на- 

дение и экспериментально-психологические исследо- 
(тест Рошаха, ТАТ, фиксированная установка 
и др.) проводились во время аффективных приступов, в 
светлом промежутке и в отдаленном периоде во время 
катамнестического изучения. Почти во всех случаях 
атипичность клинической картины была выражена, глав- 
ным образом, при первых трех приступах заболевания. В 
альнейшем приступы принимали чисто аффективный 
ктер и заканчивались всегда полным выходом из 
ненного состояния, с восстановлением специально 
рудовых связей, без явных признаков изменения лич- 
сти. что давало возможность отвергать ранее постав- 
1енный диагноз шизофрении. 

Для лечения «атиничных» эндогенных психозов Мы 
применяли нейролептические, транквилизирующие и ан- 
тиделрессивные средства. Было установлено, что при 
атипичных и осложненных маниакальных приступах на- 
иболее благоприятно действуют нейролептики с факуль- 
тативным тимолептическим действием (нозинан, френо- 
лон, лиоген (флуфеназин), а при атипичных депрессив- 
ных приступах антидепрессанты с факультативным 
седативным действием (амитрептилин, труксал, сурмон- 
тил). Следует отметить, что при «атипичных» эндоген- 
ных психозах несмотря на сложную симптоматику часто 
для снятия основных патологических признаков болезни 
достаточными оказывались средние дозы транквилизато- 
ров (либрим, валиум). 

Клиническое наблюдение, экспериментально-психоло- 
тическое исследование и особенно в результате лечения 
психотропными средствами убеждает, что как в смысле 
клинического проявления приступов заболевания (попе- 
речный анализ), так и течения его (продольный анализ), 
т.н. «атипичные» эндогенные психозы занимают проме- 
жуточное место между шизофренией и МЕ ан 
определенная часть по своей структуре приближается к 

периодической шизофрении, а другая к МДП, часто су- 
щественно отличаясьскак”ог“ одного; такуиот другого 99 
оолевания. 

Наиболее характерной особенностью этих случаев 
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оказалась способность глобального реагирования н 
лечебное воздействие. Почти одновременно происходит 
обратное развитие и выравнивание как основного. ком. 
понента заболевания (аффективные нарушения), так и 
осложняющей его продуктивной симптоматики (чувст. 
венный бред, галлюцинаторные эпизоды, явления психи- 
ческого автоматизма, кататонические включения, изме. 
нения сознания и др.), чего мы почти никогда не наблю- 
даем в случаях истинной шизофрении. Это последнее 
положение наводит на мысль, что симптомы и синдромы, 
обуславливающие атипичность проявлений этих форм 
психозов, по своей структуре тесно связаны с аффек- 
тивными нарушениями, вероятно являющимися ведущи- 
ми в структуре заболевания. 

В связи с этим можно заключить, что применение 
разных психотропных средств для лечения «атипичных» 
эндогенных психозов имеет не только практическое, те- 


рапевтическое, а также определенное диагностическое 
значение. 


АФФЕКТИВНЫЕ РАССТРОЙСТВА 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ И ПРЕДПОЧТИТЕЛЬНЫЕ 
МЕТОДЫ ИХ ЛЕЧЕНИЯ 


М. С. ЗЕЛЕВА, Н. Ф. ДЕМЕНТЬЕВА 
Отдел шизофрении (заведующий — заслуженный деятель 


науки РСФСР — профессор Л. Л. Рохлин) Московского научно- 
исследовательского института психиатрии МЗ РСФСР 


Известно, что эмоциональные расстройства занимают 
видное место в клинике шизофрении, сосуществуя с дру- 
гими психопатологическими симптомами. Часто эти рас- 
стройства являются определяющими аффективный ха- 
рактер приступа шизофрении, не исчерпывая, однако, 
всей его психопатологической сложности. 

Наличие аффективных расстройств в статусе боль- 
ных шизофренией обязывает клинициста не только к 
дифференцированному рассмотрению аффективно окра- 
шенного психопатологического синдрома, но и к пред- 
почтительному выбору эффективных лекарственных 
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средств и методик проведения строго индивидуального: 
курсового лечения каждого больного. 

Современная комплексная и многоплановая терапия 
больных шизофренией при повторном их стационирова- 
нии настоятельно требует тщательного собирания не 
только катамнеза, но и полного «терапевтического» 
анамнеза для дифференцированного и эффективного по- 
вторного лечения. 

Под нашим динамическим наблюдением за послед- 
ние годы нами наблюдалось динамически 210 больных 
шизофренией, получивших лечение в стационаре как при 
дебюте, так и при повторных приступах заболевания. 

В зависимости от клинических особенностей и степе- 
ни выраженности аффективных расстройств изученные 
нами больные могли быть разделены на три группы: 

1. Периодическая шизофрения, где в клини- 
ческой картине психотического приступа аффективные 
нарушения были представлены в виде маниакальных 
(спутанная мания, гневливая мания, веселая мания) или 
депрессивных (стертая депрессия, ступорозная депрес- 
сия, ажитированная депрессия) состояний в сочетании с 
бредовым или галлюцинаторно-бредовым синдромом. 

2. Приступообразно-прогредиентная ши’ 
зофрения, среди проявлений которой аффективные рас- 
стройства были представлены снижением настроения 
различной степени выраженности от простой подавлен- 
ности без переживания, чувства тоски до тревожной де- 
прессии с растерянностью и страхом. Е < 

В эту группу вошли больные параноиднои форме + 
шизофрении, шизофренией с выраженной, экзацербацией 
вялотекущего процесса и простой формой шизофрений с 
а олебаниями. 

м группа, куда вошли больные шизо- 

френией с непрерывным или шубообразным течением с 
развернутым ипохондрическим бредом в сочетании с аф- 
фективными расстройствами в виде подавленности, ри 
дражительности, иногда злобным аффектом напряжен- 
ности. Эти больные были в состоянии непрерывного 
недовольства своим физическим состоянием, с сенестон йе 
тиями, с активным стремлением к самодиагносцирова- 
нию несуществующей соматической болезни, ры а 
тревожно-назойливой суетливостью, © [ори рен 
бованием перевода в соматическую больницу для леч 
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ния их «физического, а не психического» заболеван 

Все изученные нами больные подвергались Кмбин 
рованной терапии на разных этапах и стадиях течения 
шизофрении. 


1. Периодическая шизофрения: терапевти. 
ческая эффективность современных методов лечения 
больных периодической шизофренией оказалась неодно- 
значной, несмотря на общензвестное благоприятное те- 
чение этой формы шизофрении. Так, если ступорозная 


депрессия с бредом при периодической шизофрении ус- 
пешно устранялась мелипрамнином в комбинации с ин- 
сулиновыми комами, то при ажитированной депрессин 
наиболее эффективным оказалось сочетание инсулиноте- 
рапии с позинаном и аминазином. При стертой депрес- 
сии или ипохондрических (циклосомических) приступах 
периодической шизофрении успешный терапевтический 
эффект давала комбинация тимолептиков с либриумом 
{элениумом) или седуксеном. 

у Приступообразно-прогредиентные ва- 
рианты шизофрении: Г у 

В отношении этой группы больных в целом наиболее 
эффективным оказалось применение курсового лечения 
коматозными дозами инсулина как при дебюте заболе- 
звания, так особенно при повторных обострениях, незави- 
<имо от давности процесса. При этом инсулинотерапия 
являлась основой, создавая фон улучшения состояния у 
многих больных. Ипохондрическая симптоматика на 
этом фоне устранялась под влиянием тизерцина и 0с0- 
бенно либриума (элениума}, а аффективные расстройст- 
ва в виде различной выраженности депрессии — под вли- 
янием тимолептиков. 

В процессе лечения больных простой и вялотекущей 
мараноидной шизофренией в состояниях экзацербации 
(обострения) отмечено, что кажущиеся на первый ВЗГЛЯД 
симптомы аффективно-эмоционального оскудения боль 
ных, которые расценивались нами вначале как дефект, 
претерпевали известную динамику уже в процессе р 
ния инсулином. Присоединение в дальнейшем пизерни: 
на, либриума, иногда аминазина способствовало в ая 
‚нейшем еще большему эмоциональному ан 
6 х. Проявления аминазиновой депрессии на фоне 
я а не наблюдалось. Небезуспешным 
а равменоние у этих больных комбинации тран- 





170 

























чар\ 


























































































ТВИЕ ВЫЯВАЯЛИСЬ В Т 
вия. Трезожу 
похондрическим 
У применением 
ие варианты, 
Ще подав: 








= 
= 
2 
= Р 

=’ Е 
= 
7-5 









































приступа 
гевтический 
либрнумоу 


тные № 


квилизаторов и стимуляторов. Малочисленность наблю- 
дении не позволяет нам высказаться об этом виде ком- 
бинированного лечения в плане определенного клиниче- 
ского критерия для дифференцированных показаний. 

3. Смешанная группа оказалась наиболее рези- 
стентнои в отношении некомбинированного лечения 
ТОЛЬ коматозным инсулином или только различными 
психотронными средствами (стелазин, галоперидол, ами- 
назин). Среди большой группы таких больных оказалось 
возможным выделить такие клинические варианты ипо- 
хондрических бредовых переживаний в рамках вялоте- 
кущей параноидной шизофрении, которые отличались от 
истинвого ипохондрического бреда «ядерной» параноид- 
ной формы шизофрении. Более успешным оказалось ком- 
бинированное лечение таких больных, если в клиниче- 
ской картине выявлялись в той или иной степени аффек- 
тивные нарушения. Тревожно-фобический аффект в со- 
четании с ипохондрическим бредом успешно устранялся 
комплексным применением инсулина и тизерцина. Си- 
нестопатические варианты, где аффективные нарушения 
выступали в виде подавленности с чувством неодолимой 
слабости, плохим общим самочувствием, несколько ви- 
доизменялись уже в процессе лечения инсулином. После 
присоединения элениума синдром подвергался обратно- 
му развитию с улучшением общего физического само- 
чувствия, постепенным устранением подавленного наст- 
роения, упорядочиванием поведения больных. : 

Наблюдения показывают, что если при периодической 
форме шизофрении ‘аффективные нарушения раньше 
других устранялись под влиянием лечения, а затем исче- 
зал лолиморфный бред, то при вялотекущей параноид- 
ной и простой форме шизофрении с ипохондрическим 
синдромом в первую очередь улучшилось физическое са- 
мочувствие этих больных, а затем и настроение. 

Бредовые переживания, как и при периодической ыы 
зофрении, устранялись в последнюю очередь, но они ед 
но теряли актуальность и в поведении этих и Е 
сле улучшения физического самочувствия почти не пр Е 
являлись. Эмоционально-волевая сфера этих больных в 
целом заметно оживлялась и в ремиссии они не произво 
дили впечатления эмоционально дефектных. = 

Исследования больных с помощью сосудистых и не 
гетативных методик в состоянии ‘ремиссии указывало на 
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расхождение клинических и патофизиологических дан: 
ных, известное «отставание» лабораторных показателей 
от клинической характеристики ремиссии, которая оце- 
нивалась на основании самоотчета больных и наблюде- 
ний врача. Таким образом, часто наблюдались «Диссо- 
цированные ремиссии» по А. И. Плотичеру. 


ОБ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ 
МЕЛИПРАМИНОМ РАЗЛИЧНЫХ 
= ДЕПРЕССИВНЫХ СОСТОЯНИЙ 





ее 24% 
Л. К. ХОХЛОВ, Н. В. ИВАНОВА, земая обоабы 
А. А. СМИРНОВА, Л. М. ХРАМОВА 3 м 


Из кафедры психиатрии (заведующий — профессор Л. К. Хохлов) 
Ярославского медицинского института и Ярославской 
областной психиатрической больницы 
(главный врач — В. Л. Шипов) 























коффи 


Одним из популярных антидепрессивных средств яв- 
ляется мелипрамин. Он широко применяется в психиат- 
рической практике как самостоятельно, так и в сочета- 
нии с другими препаратами. Однако, вопрос о показа- 
ниях к применению этого средства, выборе доз и комби- 
наций при различных психозах остается недостаточно 
изученным. 

Исходя из этого, нами проанализированы результа- 
ты терапии мелипрамином 211 больных женщин разно- 
образными формами заболеваний: депрессивно-ипохон- 
дрический синдром при шизофрении с шубообразным 
или периодическим течением — 31 (14,7%), депрессив- 
ная фаза циклофрении —45 (21,3%), инволюционная 
меланхолия — 74 (35,1%), реактивная депрессия — 14 
(6,6%), соматогенная депрессия — 18 (8,5%), астено-де- 
прессивный синдром при органических заболеваниях го- 
ловного мозга — 10 (4,8%), невротическая депрессия — 
16 (7,1%), депрессия сложной этиологии — 3 (1,4%). 
Лечение проводилось во время первого приступа болез- 
ни в 48,8% случаев; второго -- 17,0; третьего — 15,2; чет- 
вертого — 9,5; пятого — 7,1; шестого — 2,4%. Давность. 
заболевания (к моменту начала лечения мелипрамином): 
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Л. К. Хохлов) 
‚лавской 


до 1 года —у 82,9% больных; 2--3 года —7,6; 4—5 
лет— 5,7; 6—10 лет — 2,8; 11—15 лет — 1,0%. Применя- 
ются как малые (75—150 мг в сутки —в 26% случаев), 
средние (200—300 мг в сутки — 51,7%), так и большие 
(400—500 мг в сутки — 22,3%) дозы мелипрамина. Дли- 
тельность курсов — от двух месяцев и дольше. Только 
части больных (35,5%) мелипрамин назначается один, 
64,5% —в комбинации с нейролептическими средствами 
либо малыми транквилизаторами (16,1%). После окон- 
чания курса при необходимости проводится поддержива- 
ющая терапия. 

В результате указанного лечения интермиссия насту- 
пает в 44,4% случаев, ремиссия — 36,5%, отсутствие эф- 
фекта — 17,1%, ухудшение — 2,4% 

Клинико-статистическая обработка полученных дан- 
ных (вычисление коэффициента ассоциации и др.) по- 
зволяет заключить, что при шизофрении более эффек- 
тивным оказывается лечение мелипрамином в комбина- 
ции с нейролептическими средствами, один мелипрамин 
склонен давать ухудшение в состояним (коэффициент ас- 
социации — 0,6). При МДП, реактивной, соматогенной 
депрессии наибольший эффект дают один мелипрамин 
либо тот же препарат в комплексе с малыми транквили- 
заторами. При невротической депрессии, в меньшей мере 
при депрессии сложного генеза все три вида комбинации 
средств оказываются почти в одинаковой степени ре’ 
зультативными. Астено-депрессивное состояние при ор: 
ганических заболеваниях головного мозга лучше подвер- 
тается обратному развитию под вл’ сием мелипрамина, 
в меньшей мере при применении комбинации мелипра- 
мина с нейролептиками. В отношении иволюционной де- 
прессии данные получаются противоречивые: интермис- 
сия теснее ассоциируется с мелипрамином, затем с ме- 
липрамином в сочетании с малыми транквилизаторами, 
улучшение —с комбинацией мелипрамина и нейролеп- 
тических средств. Объясняется это, видимо, неоднород- 
ностью групп больных, объединенных под названием ин- 
волюционной депрессии. Здесь оказались больные как 
ранним, так и поздним вариантом этой формы патоло- 
гии, с выраженным тревожно-депрессивным синдромом 
(30) и с приближающимися к неврозо-подобным психо- 
патологическими проявлениями (44). : у 

Малые дозы мелипрамина =-аиболее оптимальными 
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являются, как можно судить по величине коз 
ассоциации, для реактивной, соматогенной, 
ской депрессии, органических заболеваний 


мозга с астено-депрессивным синдромом, 
инволюционной ме 


для МДП. 


У ряда больных в процессе лечения ме 
возникают осложнения: 


ФФициента 
невротиче. 
Головно 
средние — для 
ланхолии и шизофрении, большие — 


липрамином 
гипоманиакальный или мани- 
акальный синдром — 15, гипнагогические галлюцинации, 
психосензорные нарушения — 20, зрительные галлюци- 
нации и расстройства сензорного синтеза в бодрствен- 
ном состоянии — 5, оглушение, коллапс — 3, астения — 
30, активизация симптомов основного заболевания — 93. 
Помимо осложнений психопатологического порядка, от- 
мечены соматовегетативные и неврологические расстрой- 
ства: сухость слизистой рта —40, повышенная потли- 
вость — 25, тахикардия ---38, головокружения — 35, рас- 
стройство мочеиспускания — 5, расширение-“зрачков — 
10, гиперрефлексия —- 13, тремор пальцев рук — 30, по- 
дергивания отдельных групп мышц — 12. Как видно, ос- 
ложнения (и в частности активация симптомов основно- 

го заболевания) встречаются значительно чаще, чем ис- 

тинное ухудшение в состоянии после проведенного курса 

лечения (последнее констатировано лишь у 5 больных 

из 211). Это говорит о том, что развитие осложнений не 


должно служить противопоказанием для дальнейшего 
продолжения терапии. 


К ВОПРОСУ О ПРЕИМУЩЕСТВАХ 
КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ 
МЕЛАНХОЛИЧЕСКОГО И ТРЕВОЖНО- 
ДЕПРЕССИВНОГО СИНДРОМОВ 


И. В. ДМИТРИЕВА 
Кафедра психиатрии (заведующий кафедрой — профессо 
Н. В. Иванов) Горьковского медицинского института 
имени С. М. Кирова (ректор — проф. И. Ф. Матюшин) 
Для рационального построения фармакотерапии де- 
прессивных состояний необходимо учитывать как нозо- 
[5 й 
логическую принадлежность депрессии, так и структур- 
ные особенности депрессивного синдрома. 
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Наиболее распространенными вариантами депрессив- 


ых состояний, встречающихся при различных нозологи- 
ческих формах психических болезней, являются мелан- 


тический и тревожно-депрессивный синдромы, причем, 

возрастом с присоединением инволюционных сосуди- 

1х изменений — возрастает удельный вес тревожно: 
депрессивного синдрома. 

Современная литература по лечению депрессивных 
состояний располагает данными о том, что антидепрес- 
санты далеко не всегда обеспечивают ликвидацию де- 
прессивной симптоматики. Это в частности относится и 
к такому препарату, как мелипрамин, нашедшему широ- 
кое распространение в психиатрической практике. Недо- 
статочная эффективность отдельных антидепрессантов: 
лелает необходимым поиск более перспективных вариан- 
тов лечения. 

Известно, что комбинированное применение ан 
прессивных и нейролептических препаратов обеспе" 
ет больший диапазон воздействия на психопатологи“ 
скую симптоматику, позволяет преодолеть инертность, 





е-. 


патодинамических очагов, обусловливающих затяжной 
характер заболевания, а также устранение резистентно- 


сти к антидепрессанту благодаря потенцированию или 
суммации действия или суммации действия применяе- 
мых препаратов (А. С. Познанский, Д. Н. Лазарева). 
Задачей нашей работы явчлось сравнение эффектив- 
ности лечения мелипрамином и тизерцином и их комби: 
нацией при меланхолическом и тревожно-депрессивном 
вариантах депрессивных состояний. > 
Лечение мелипрамином было проведено 40 больным 
с наличием меланхолического синдрома, причем полную 
ликвидацию симптомов депрессии антидепрессант обес- 
печил у 16 больных; в 8 случаях при лечении мелипра- 
мином наблюдалось улучшение настроения, повышение 
активности в период лечения, тогда как после прекра- 
щения курса все симитомы депрессии возобновлялись. 
1] больных оказались резистентными к мелипрамину, ы 
в одном случае психическое состояние больного у 
лось в связи с возникновением тревоги, У 4 больных 
мечалась смена меланхолического синдрома манна- 
кальным. ы Г. й 
в отметить, что возраст всех больных, в 
шихся резистентными к мелипрамину, превышал я лет. 
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Возможно, возрастные (инволюционные и сосудистые) 
‘Факторы изменяли чувствительность больных к антиде. 


прессанту, способствовали торпидному течению психопа 
тологического процесса. 


Таким образом, даже и такой эффективный антиде- 
прессант, как мелипрамин, не всегда был эффективен 
при типичных проявлениях депресси, что заставило нас 
прибегнуть к комбинированной терапии. 

Комбинированное лечение мелипрамином и тизерци- 
ном было применено у 16 больных этой группы, у 10 из 
них отмечался выход из депрессии, у 5— психическое 
состояние улучшилось лишь в период лечения, безус- 
пешным оказалось лечение у одного больного. 

Таким образом, комбинация мелипрамина и тизерци- 
на оказалась эффективной у большинства больных с на- 
личием меланхолического синдрома. 

Еще большие затруднения представляет терапия тре- 
вожно-депрессивного синдрома, при котором нередко 
отдельные антидепрессанты не только не улучшают, но 
довольно часто ухудшают самочувствие больных, усили: 
вая проявления тревоги. 

елипрамин был применен у 25 больных с наличием 
тревожно-депрессивного синдрома. У 7 больных поихи- 
ческое состояние ухудшилось, с усилением тревоги У ! 
больных выявилась резистентность к антидепрессанту, У 
"3 — отмечалось некоторое улучшение настроения в пе- 
риод` лечения, у 2 больных наблюдалась смена тревож: 


но-депрессивного синдрома маниакальным и лишь У 
больных мелипрамин обеспечил ликвидацию проявле- 
ний тревоги и тоскливости. 


Известно, что тизерцин оказывает хороший эффект 
‘при депрессиях с тревогой страхом, что зависит от нали- 
‘чия у этого препарата не только антидепрессивных, но И 
выраженных седативных свойств. 


Лечение тизерцином было проведено у 36 больных с 
наличием тревожно-деп 


рессивного синдрома, у 19 из них 
препарат с первых же дней смягчал, а затем устранял 
тревогу, позднее ликвидировалась депрессивная симп- 
томатика. У другой части больных (12) тизерцин устра- 
нял проявление тревоги, но угнетение настроения сохра- 
вялось. У 5 больных лечение было безуспешным. 

Таким образом, наши данные показывают целесооб- 
тизерцина при данном варианте 


разность применения 
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ЗОЛЬНЫХ © 1. 


терапия тр» 
ором нерелно 
улучшают, 
ТЬНЫХ, УС 


депрессии, однако, в ряде случаев лечебный эффект пе 
был достигнут, что заставило нас прибегнуть к комбини- 
рованной терапии. 

` Комбинация мелипрамина и тизерцина была приме- 
Бена у 25 больных с наличием тревожно-депрессивного 
синдрома, причем в большинстве случаев —у 19 боль- 
ных отмечалась ликвидация всех компонентов синдро- 
ма, у остальных больных состояние улучшалось лишь в 
период лечения. Следует отметить, что ни в одном слу- 
чае не выявлялось резистентности или ухудшения психи- 
ческого состояния с усилением тревоги. 

Полученные нами результаты свидетельствуют о 
большей эффективности комбинированного варианта те- 
рапии при тревожно-депрессивном синдроме. 

Таким образом, выявлены преимущества сочетанного 
применения мелипрамина и тизерцина как при мелан- 
холическом, так и при тревожно-депрессивных синдро- 
мах, при этом чаще отмечалась ликвидация депрессив- 
ной симптоматики, значительно реже выявлялась рези- 
стентность к антидепрессанту, не отмечалось ухудшения 
психического состояния с появлением или усилением 
тревоги. 


О НЕКОТОРЫХ ОСОБЕННОСТЯХ 
ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ ТАКТИКИ ПРИ СОЧЕТАНИИ 
МАНИАКАЛЬНО-ДЕПРЕССИВНОГО ПСИХОЗА 

С АТЕРОСКЛЕРОЗОМ мозговых СОСУДОВ 


М. И. ЛУКОМСКИЙ 


Психиатрическая клиника им. С. С. Корсакова (директор — 
заслуженный деятель науки профессор В. М. Банщиков) 
1го Московского медицинского института им. И. М. Сеченева) 


Маниакально-депрессивный психоз является одним 
13 заболеваний, имеющих наиболее широкий круг пока- 
заний к применению современных психотропных средств. 
Поэтому вопросы терапевтической тактики представляют 
при данном заболевании особую актуальность. Зада- 
ча правильного выбора психотропных средств и уста- 
новления их адэкватных Дозировок представляет наи- 
большие трудности в тех случаях, где маниакально-де- 
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прессивный психоз сочетается с атероскле 


: РоЗом мозк. 
вых сосудов. Уже сам факт сочетания двух 


заболевании 
ставит перед врачом задачи, которые не могут быть раз. 


решены лишь с помощью простого комбинироваи 
средств, обычно применяемых при лечении маниакаль- 
но-депрессивного психоза и атеросклероза мозговых со- 
судов. В подобных случаях, как и при сочетании атеро- 
склероза с психическими заболеваниями иного генеза 
(исследования В. М. Банщикова и сотрудников клиники 
им. С. С. Корсакова), устанавливаются более сложные 
взаимоотношения между клиническими проявлениями 
обоих заболеваний и, что не менее важно, изменяется ре- 
активность по отношению к препаратам, которые в обыч 
ных условиях оказывают не столь выраженное побочное 
действие. 

И в лечении неосложненных форм маниакально-деп- 
рессивного психоза нередко встречаются трудности, свя- 
занные с клиническими фактами, отмеченными Т. Я. Хви- 
ливицким: иногда в процессе благоприятных терапезти- 
ческих сдвигов в картине циркулярной депрессии проис 
ходит как бы смещение «центра тяжести» проявлений 
последней. Меланхолическая симптоматика в виде т0ск- 
ливости со склонностью к пониженной самооценке усту” 
пает место астеническим проявлениям — вялости, утомМ” 
ляемости, сонливости. Эти сдвиги в клинической карти” 
не указывают на то, что прежние дозы антидепрессив” 
ных средств начинают оказывать необычное действие» 
сходное с тем эффектом, который вызывает у здоровых 
лиц применение тофранила. Такого рода сдвиги, требую 
щие внесения коррективов в лечебные назначения, встр®” 
чаются при сочетании маниакально-депрессивного пси” 
хоза с церебральным атеросклерозом гораздо чаше м 
большей отчетливостью, чем в неосложненных случаях 
ми. 


Проведенные нами наблюдения над большой группой 
больных маниакально-депрессивным психозом, сочетав- 
шимся с атересклерозом мозговых сосудов, показали, что 
в подобных случаях применение средних и даже малых 
доз антидепрессивных средств может приводить не толь” 
ко к значительному смягчению или снятию основной сим” 
птоматики циркулярной депрессии, но и к резкому пере- 


ходу в противоположную — маниакальную фазу. Г 
‚да под воздействием антидепрессантов, в том числе И 
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ких, которые в обычных условиях не вызывают выражен- 
ного побочного эффекта, в клинической картине депрес- 
сии появлялись элементы ажитации с тягостными сене- 
стопатиями, дававшими богатый материал для ипохон- 
дрических образований. 

Наши наблюдения включают, как те случаи, в кото- 
рых церебральный атеросклероз присоединился к много- 
летнему течению маникально-депрессивного психоза, так 
и случаи позднего дебюта эндогенного заболевания, об- 
наружившегося уже на фоне манифестных проявлений 
сосудистого процесса. В клинической картине каждой из 
упомянутых групп, наряду с общими чертами, проявля- 
лось и известное своеобразие, отличавшее ее от друй 
группы. Это своеобразие с особой отчетливостью высту- 
пало в процессе лечения. Так, в первой из упомянутых 
групи при применении тимолептических средств со зна- 
чительно большей частотой возникали обострения психо- 
тического состояния в виде нарастания тревоги с появле- 
нием элементов речевого и двигательного возбуждения, 
Это различие может быть в известной мере поставлено 
в связь с тем обстоятельством, что у больных первой 
группы развитию церебрального атеросклероза пред- 
шествовало многолетнее течение маниакально-депрессив- 
ного психоза, с проведением ряда повторных курсов ле- 
чения поихотропными средствами, что не могло не при- 

вести к аллергизации организма. 

Во второй группе больных, у которых маниакально- 
депрессивный психоз дебютировал уже на фоне цере- 
брального атеросклероза, названное сосудистое заболе- 
вание, кроме своих обычных клинических симптомов, 
проявлялось и в повышенной чувствительности. больных 
к действию психотропных средств. Наши наблюдения 
находятся в согласии с указаниями ЭгЯ: Шнериберга на 
то, что психофармакологическое лечение пожилых боль- 
ных, страдающих эндогенными психозами, нередко с 
жит своего рода индикатором сосудистых вые 
имевших место и в прошлом, но до лечения оставав 
ся латентными. 

Столь высокая чувствительность 
психотропных средств, обусловленна 
генного заболевания с церебральным 
свою очередь оказывала влияние на 
певтической тактики. Весь комплекс 


12* 


больных к действию 
я сочетанием эндо- 
атеросклерозом, в 
особенности тера- 
психотропных, де- 
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сенсибилизирующих ‘и общеукрепляющих средств при. 
менялся нами в сочетании`с препаратами, воздействую. 
щими на сосудистую систему. Среди этой последней 
группы выбирались средства с мягким действием, назна- 
чавшиеся также в малых дозах. Подобная комбиниро 
ванная терапия позволила свести к минимуму побочные 
эффекты психотропных средств и обеспечила возмож. 
ность длительного систематического применения послед- 


них в процессе как курсовой, так и поддерживающей те- 
рапии. 


К ВОПРОСУ О ДИНАМИКЕ ДЕПРЕССИВНЫХ 
СОСТОЯНИЙ ПРИ КОМБИНИРОВАННОМ 
ЛЕЧЕНИИ АМИНАЗИНОМ И ИМИПРАМИНОМ 


Л. К. БРАТАШ 
Благовещенская областная психиатрическая больница . 
(главный врач — М. Р. Васильева), кафедра нервных болезней 
и психиатрии Благовещенского медицинского института 
(заведующий кафедрой — доцент 3. А. Ушакова) 


При комбинированном лечении аминазином и ими" 
прамином депрессивных состояний различной нозологи" 
ческой принадлежности обращает на себя внимание 
наличие ряда общих закономерностей. Наиболее эффек” 
тивно, по нашим наблюдениям, было применение ко 
бинации аминазина и имипрамина при лечении депрес 
сивных состояний сложных по своей психопатологическо! 
структуре (тревожно-депрессивные, депрессивно-парано” 
идные состояния, ажитированная депрессия, депрессия 
< явлениями навязчивости, деперсонализацией). р 

Сочетание аминазина и имипрамина в малых дозах 
{25—50 мг) давало быстрый седативный эффект при 
депрессиях сосудистого тенеза. Снималось двигательное 
возбуждение, тревога, аффективный фон становился ров- 
ным, поведение приобретало характер целенаправлен- 
ной активности. При циркулярной депрессии с элемен- 
тами «предсердечной тоски» и двигательным возбужде- 
нием, а также при инволюционной депрессии малые до- 
зы препаратов приводили к выраженному ухудшению 
состояния. Резко усиливалась тревога, двигательное воз- 
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буждение. Бредовые идеи самоунижения разрастались, 
приобретая оттенок громадности, к ним присоединялись 
идеи преследования, отношения, ущерба. 

При медленном параллельшом наращивании доз ком- 
бинация аминазина и имипрамина как бы «разрыхляла» 
депрессию, после чего было возможно психотерапевтиче- 
ское влияние. 

Увеличение только дозы мелипрамина до 250—300 мг 
(доза аминазина оставалась в пределах 50—100 мг) не- 
редко приводило к смене депрессии кратко ременными 
гипоманиакальными состояниями с ажитациеи. 

Быстрое наращивание дозы аминазина до 300 мги 
выше при относительно постоянных дозах имипрамина 
(50—75 мг) приводило к отчетливому терапевтическому 
эффекту. Последовательность смены психолатологиче- 
ских симнтомов зависела от структуры депрессии и ее 
нозологической принадлежности. При тревожно-депрес- 
сивных состояниях, ажитированной депрессии, депрес- 
сивно-параноидных состояниях с двигательным возбуж- 
дением прежде всего наступало двигательное успокое- 
ние, затем исчезали элементы тревоги и заметно реду- 
цировались бредовые идеи. В последнюю очередь сни- 
мались аффективные расстройства. Выход из состояния 
депрессии совершался через стадию астении. Даже при 
циркулярной депрессии не отмечался переход в гипома- 
ниакальную фазу. 

При депрессии с явлениями навязчивости и деперсо- 
нализации вначале исчезали навязчивости, затем восста- 
навливался сон, исчезала тревога, но двигательная за- 
торможенность оставалась длительно. . 

В стадии выхода из состояния депрессии, при нали- 
чии астении на фоне снижения доз аминазина, особен: 
НО эффективными оказывались симптоматические сред- 
ства (общеукрепляющая терапия). 

















К ВОПРОСУ О СООТНОШЕНИИ эст 
И ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 


Л. Г. АРКУС 


Московская психиатрическая больница № 13 (главный врач — 
засл. врач республики А. И. Воздвиженская) 


В течение трех лет нами проводилось исследование 
в плане определения места ЭСТ в соотношении с друг- 


ми видами современной терапии психозов. Предпосыл- 
кой к этому явилось постоянное сообщение в литературе 
об успешном применении ЭСТ наряду с другими актив 
ными терапевтическими методами. Авторы указывают 
на эффективность ЭСТ как в качестве достигаемых ре- 
миссий и быстроте их становления, так и в плане лече- 
ния резистентных к психофармакологическим средствам 
случаев хронических психозов. 

Анализируемый нами материал составили 64 случая 
применения ЭСТ в нашей больнице. 

ЭСТ применялась в 24 случаях параноидной формы 
шизофрении с депрессивно-параноидным синдромом, ко° 
гда проводившаяся комбинированная нейролептическая 
терапия в течение минимум 3-—6 недель не приводила * 
ожидаемому результату: больные оставались напряжен“ 
ными, погруженными в мир своих переживаний, руково" 
дившими их поведением, они были недоступными, УЗ 
ренными в реальности своих бредовых переживаний. 

Присоединение в этих случаях ЭСТ вело к резкому 
улучшению состояния этой группы больных: на первый 
план выступали улучшение общего фона настроения, 
дезактуализация бредовых переживаний, в 5 случаях 
исчезли галлюцинаторные переживания. В случаях, ко- 
гда бредовые явления сохранялись, они не определяли 
поведения больных и спонтанно ими не высказывались, 
больные охотно обсуждали свои переживания с врачом, 
соглашались на лечение, с надеждой ждали выздоров- 
ления. Больные становились деятельными, общительны- 
ми, налаживался сон, исчезали элементы разорванности 
мышления, соскальзывания. Эффект достигался в сред- 
нем после 7—10 сеансов, проводимых через день, хотя 
отчетливо намечался уже после э—о сеансов. 

Следует подчеркнуть, что, несмотря на указание ино- 


странных авторов о возможности и даже необходимости 
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проведения более длительных курсов, (Кеннеди, Анхол, 
Бини, Жаковб, Гилсон) мы не проводили более 15 се. 
ансов. 

Последующие наблюдения за состоянием больных 
этой труппы показали нестойкость достигнутого успеха, 
что проявлялось прежде всего в обострении бредовых 
переживаний. Это заставляло возобновлять нейролепти- 
ческую терапию. При этом у всех больных нами отмече- 
но повышение эффективности нейролептиков: на сравни- 
тельно меньших дозах, за более короткий срок лечения, 
чем до ЭСТ, начинала разрыхляться бредовая симпто- 
матика, упорядочивалось мышление. Возврата депрес- 
сивного фона настроения нами не отмечалось. В 7 слу- 
чаях из этой группы больных улучшение состояния 
характеризовалось только улучшением настроения и не- 








значительной дезактуализацией бредовых идей. Галлю- 
цинаторные переживания у этих больных были ярко вы- 
ажены. У этой группы больных улучшение вообще от- 
мечалось толькс в период проведения ЭСТ, но все же 
оследующее лечение этих больных психотропными 
средствами протекало значительно успешнее, нежели до 
роведения ЭСТ: уже к концу первой недели у больных 
не отмечалось беспокойства, они реже жаловались на 
слуховые обманы, причем постоянно относились к ним 
< критикой, бредовые идеи быстро редуцировались, теря- 
ли актуальность. 

Следует отдельно рассмотреть 5 больных параноид- 
ной формой шизофрении на стадии нарастания апато- 
абулической симптоматики, когда параноидная симпто- 
матика уже не выявлялась. Нейролептическая терапия 
(мажептил, трифтазин, френолон) не давала эффекта: 
больные оставались малоподижными, безучастными к 
окружающему и своей судьбе. В противоположность 
этому ЭСТ привела к длительным и стойким ремиссиям, 
которые характеризовались пробуждением жизненных 
интересов, эмоциональным «оттаиванием», больные ста- 
новились деятельными. Обострения бредовой симптома- 
тики не отмечалось. Упорядочилось мышление. С целью 
предупреждения рецидивов больные ‘переводились на. 
поддерживающую терапию нейролептиками. | 

Мы наблюдали 4-х больных < фебрильной кататони- 
<й, у которых в течение 6—10 дней большие дозы ами- 
назина, тизерцина и галоперидола в сочетании с други- 
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ми видами успокаивающей, десенсиби 
зинтоксикационной терапии не то 
ни возбуждения, но и отмеча 
интоксикации со значительным Ффизическог» | 
состояния. Уже после второго сеанса ЭСТ прояснялос, | 
сознание, исчезало возоуждение, в течение двух дней | 
пормализовывалась температура, исчезали явления ин- 
токсикации, поведение станови 


ОСЬ упорядоченным, На- 
лаживался ‘контакт. При этом отмечались замедления 


лизирующей и де 

лько не снижали теле. 

лось нарастание ЯВлений 
ухудшением 


мышления, настороженность, склонность к бредовому 
истолкованию отдельных моментов ИЗ 
о 


строе же психотическое состояние вспоминалось Как 
«ужас с кашмарными приказами и воздействиями» Во | 
всех этих случаях нами отмечена нестойкость ремиссий; 
обострения характеризовались медленным усилением де- 
прессивно-параноидной симптоматики без вербального 
галлюциноза, изменения сознания, синдрома Кандин- 
ского и соматических сдвигов. Больные при этом ощуща- | 
ли возвращение болезни, ‘боялись этого и торопились 
сообщить о своем состоянии врачу, т. е. имело место 
сознание болезни и сопротивление ей. Эти обострения 
легко купировались сравнительно небольшими дозами 
тизерцина уже к исходу 2—3 суток, что также указыва- 
ет на повышение терапевтической реактивности ‘после 
проведения ЭСТ. 

Со значительно большим успехом ЭСТ применялась 
нами в случаях депрессивно-параноидной шизофрении. 

Всего ЭСТ проведена 9 больным с этой формой забо- 
левания. Во всех случаях наступила хорошая ремиссия, 
6 из них в целях профилактики обострений в последую- 
щем получали поддерживающую терапию антидепрес” 
сантами в малых дозах. 

При так называемых конечных состояниях ЭСТ про- 
водилась в 7 случаях. В эту группу вошли больные с 
ядерными формами шизофрении. К моменту начала ЭСТ 
их состояние характеризовалось кататонической симпто- 
матикой с негативизмом, безучастностью к себе и окру- 
жающему и редкими вспышками речедвигательного воз- 


буждения с агрессией и разрушительными тенденциями. 
В терапевтическом отношении они отличались выражен- 
ной резистентностью к психофармакологическому воз- 
действию. Это проявлялось как в отсутствии эффекта от 
лечения различными дозами и длительными курсами тд- 


событий дня. | 
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х препаратов как мажептил, френолон и др., так и в 
каких-либо нейролептических осложнений у 
больных, несмотря на крайне высокие дозы активных 
нейролептиков. У двух больных отмечалась гебефренная 
симптоматика, неподдававшаяся действию исихофарма- 
кологических средств. 

Анализ этих случаев, рассматриваемых вместе, пока- 
зал во-первых, что этим больным для достижения тера- 
певтического эффекта ЭСТ надо проводить активно — 
ежедневно и длительно; во-вторых, целесообразно прово- 
дить ЭСТ на фоне приема нейролептиков, что имело ме- 
сто в 5 случаях у данной группы. При этом повышение 
терапевтической реактивности наиболее демонстратив- 
но: именно у этих больных мы отмечали оживление эмо- 
пиональности; ее адекватность, эти больные становились 
упорядоченными, появлялась возможность вовлечь их в 
труд. И, что на наш взгляд, представляет особый инте- 
рес, те же дозировки нейролептиков, которые больные 
беспрепятственно принимали длительные сроки, иногда 
даже годами, стали вызывать у них нейролептические 


осложнения. 

Трое больных страдали инв 
депрессивно-параноидным синдромом; 
мечено стойкое улучшение состояния с исчезнове ом 
не только депрессивного фона настроения, по и бредовой 
симптоматики. У больного Ор-ва (из этой группы) пси- 
хофармакологическое лечение вызывало тяжелые неиро- 
лептические осложнения, которые с трудом удавалось 
купировать; психотическая симптоматика бурно нара- 
стала и достигла в течение полутора лет размеров син- 
дрома Котара. Сравнительно короткий курс — 5 сеан- 
сов — ЭСТ вывел больного из психотического состояния 
с полным исчезновением депрессии, тревоги, бреда. На- 
строение стало ровным, наладился сон. Достигнутая ре- 
миссия, как показывают данные трехлетнего катамнеза,. 


остается стойкой. 
Таким образом, 

ЭСТ может явиться активн 

современную психофармако: 


тсутствии 











олюЮЦиИсСнНнНымМ психозом с 
у всех нами от- 





оказывают, ЧТо 


приведенные данные п 
дополняющим 


ым средством, 
логическую терапию. 









































_ ЕТО РАНА 
3 ЛЕЧЕНИИ П 
ЗАБОЛ 





МЕСТО ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ 
в ЛЕЧЕНИИ ПСИХИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ 








оон иногда Пр 
горит темени, Пр этом 
| ВЕ Мяоищев, 1955 А, А, 
М адр) Невротические 
Прачыми, Эти обтоятел 














































О ЛЕЧЕНИИ НЕВРОЗОВ 
НЕКОТОРЫМИ МАЛЫМИ ТРАНКВИЛИЗАТОРАМИ 






























А. В. УЛЬЯНОВА, Т. С. АГЕЕВА 


Кафедра нервных болезней (заведующий кафедрой — 
профессор А. В. Ульянова) Саратовского медицинского институга 
(ректор — профессор Я. Р. Иванов) 





Клиническая динамика различных форм неврозов 
показывает, что они иногда принимают затяжное небла- 
гоприятное течение. При этом, по мнению ряда авторов 
(В. Н. Мясищев, 1955, А. А. Портнов, Д. Д. Федотов, 
1961 г. и др.) невротические состояния могут стать ие- 
обратимыми. Эти обстоятельства служат основанием 
для ‘поисков новых, более рациональных методов тера- 
пии функциональных расстройств нервной системы. 

В последние годы в практику лечения неврозов все 
больше внедряются различные психофармакологические 
средства. В неврологии они используются в целях воз- 
действия на эмоциональную сферу, для лечения вегета- 
гивных нарушений и различных невротических › рас- 
стройств, в том числе и сна. Среди них большое место 
занимают препараты группы про ОДО: в част- 
ности элениум (либриум), седуксен и другие: пене 
ляет практический интерес проследить их влияние + 
различ: мы неврозов. =: к 
о не находилось 50 сеиаю 
неврозом в возрасте от 18 до 50 лет, рых пиреерию ыж 
ниум в дозе 20—30 мг в сутки в течение от 3 до ее 
или седуксен в аналогичных дозировках. В рее — # 
чения учитывались данные клинического реек 
которые ‘показатели медиаторного обмена от 
содержание адреналиноподобных веществ, ац ах. 
на, активность холинэстеразы), а также ры мех 
лография. Клинические особенности проявлени О Ь 
позволили нам всех наблюдаемых больных ра " 
на три группы. 
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Первую группу составили больные, у которых в 

чении заболевания преобладали жалобы астеническо, 
характера, явления раздражительной слабости в со 
тании с вазо-вегетативной дистонией. Показатели меди. 
аторного обмена в этой группе характеризовались сни- 
жением адренэргической активности крови (М=3,0-03 
в контрольной группе 4,4-0,2 мкг%ф, ки 


статистически 
Р< 0,01), нормальным содержанием ацетилхолина и 
статистически несущественным повышением активности 
холинэстеразы. 


Во вторую группу были отнесены больные, у которых 
на фоне неврастении отмечались ипохондрические вклю- 
чения в виде переоценки тяжести своего заболевания, 
фиксации внимания на незначительных соматических 
нарушениях, появления разнообразных неприятных ощу- 
щений в теле. Сюда же вошли больные с проявлениями 
невроза навязчивых состояний. В эмоциональной сфере 
этой группы больных отмечалось почти постоянное чув- 
ство тревоги, подавленное настроение, иногда беспричин- 
ные страхи. При исследовании медиаторного обмена 06- 
наруживалось повышение содержания адреналинподоб- 
ных веществ в крови (М=6,3--0,8, Р< 0,05), при нор- 
мальных показателях  холинэргической активности 
крови. 

Наконец, третью группу больных составили больные 
с истерическими проявлениями невроза (истерические 
припадки, рвота, расстройства походки типа азии- 
абазии и др.). Биохимические изменения в крови в этой 
группе имели более выраженные сдвиги. Особенно зна- 
чительно изменялась в сторону повышения адренэргиче- 
ская активность крови (М=7,2-0,5, Р< 0,01), однако и 
показатели холинэргической активности крови также 
превышали таковые в контрольной группе (М=0,060= 
= 0,008, в контрольной группе 0,046 0,004, Р< 0,05). 

Изменения на электроэнцефалограмме больных н8В- 
розами характеризовались наиболее часто дезорганиза- 
цией альфа-ритма, в отдельных случаях появлением 
медленных тэта- и дельта-волн. Почти половину от об- 
щего числа произведенных записеи составили уплощен- 
ные электроэнцефалографические кривые с диффузной 
низковольтной активностью. 

Общие результаты лечения аа и Аи ыы 
показали, что у большинства больных наступило улуч- 







































й Е 1.10546 лечения 


\=442 


знниоонараЧеских . 
тело осла 


поналнки, хотя полНОгО ВЫЗЯ 


тата бОлЬЗЫХ 88 
то адреринеская а 









































Е: 
Е 
> 
же = 
2—7 
Е 
= [--1 


































‚ неприятных оц: 
Е с проявления» 
циональной 

№ 











шение состояния. Положительный сдвиг начинался с- 
эмоциональной сферы, улучшения сна. Уменышналось. 
тревожное состояние, повышенная возбудимость, наклон- 
ность к слезам, ипохондрическая настроенность, снима- 
лась истерическая рвота. У больных с навязчивым син- 
дромом уменьшалась выраженность навязчивых идей и 
двигательного беспокойства. Наилучший терапевтиче- 

ский эффект наблюдался при поврастенических синдро-- 
мах. Он, как правило, сопровождался нормализацией 

адренэргической активности крови (до лечения М= 

=3,0-0,3, после лечения М=4,4- 0,5). 

При астено-ипохондрических состояниях в процессе 
лечения наступало ослабление психопатологической’ 
симптоматики, хотя ‘полного выздоровления от примене- 
ния элениума у ряда больтых не достигалось. Следует: 
отметить, что адренэргическая активность крови прихо- 
дила к норме, однако, содержание ацетилхолина имело 
тенденцию к нарастанию при снижении активности ги- 
дролизующего его фермента. 

Наименее курабильными были истерические неврозы, 
особенно в виде истерических припадков. Уменьшая ча- 
стоту припадков, элениум не приводил к их ликвидации 
и не снимал в ряде случаев негативного отношения к ле- 
чению. В биохимических исследованиях имелась тенден- 
ция к нормализации адренэргической активности крови. 
(до лечения М=7,2-0,5, после лечения М=5,7=0,5), 
холинэргическая активность крови оставалась на высо- 
ких цифрах. Истерические неврозы в ряде случаев тре- 
бовали применения ‘более сильных психофармакологиче- 
ских средств из группы нейролептиков. А 

Улучшение субъективного состояния больных как 
правило, сопровождалось нормализацией биоэлектриче- 
ской активности мозга. Каких-либо осложнений при при- 
менении указанных препаратов нами не наблюдалось. 

Таким образом, применение элениума, седуксена со- 
вершенно оправдано у больных с проявлениями невроза,- 
однако, терапевтический эффект их не является одина- 
ковым при различных формах невроза. Лечение ими в. 
большинстве случаев способствует нормализации в 
зателей медиаторного обмена и биоэлектрической актив- 
пости мозга. 






















СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ПРИМЕНЕНИЯ 
ЭЛЕНИУМА И МЕПРОБАМАТА У БОЛЬНЫХ 
ДИЭНЦЕФАЛЬНЫМИ КРИЗАМИ 


Э. А. ЛУДЯНСКИЙ 
Волгоградская областная больница (главный врач — В. М. Зоркин) 


Диэнцефальные кризы у больных нередко вовлекают 
8 развитие приступа находящиеся рядом структуры 
ствола головного мозга (ретикулярная формация) и ви- 
сочной доли (лимбическая система). Клинически это 
проявляется эмоциональными расстройствами, наруше- 
ниями ритма сна и ‘бодрствования, а также изменениями 
мышечного тонуса (П. К. Анохин, 1967, Н. И. Гращен- 
ков, 1966; А. М. Вейн, 1967 и другие). Следствием этих 
особенностей клиники является включение ‘в комплекс- 
ный курс лечения больных с диэнцефальными кризами 
медикаментов, действующих на вышеуказанные струк- 
туры. К их числу относятся мепробамат и элениум. 


Под нашим наблюдением находилось 196 больных 
„диэнцефальными кризами. По полу больные распреде- 
лялись следующим образом: мужчин — 40, женщин — 
-86. По возрасту — до 20 лет — 5, от 21 до 40 лет — 72, 
-от 41 до 50 лет — 45 и от 51 до 60 лет—4. Этиология 
заболевания была: травматической у 46 больных, «грип- 
позной» у 38, ревматической у 25, интоксикационной У 
“6, осталась неуточненной у 11 больных. 


У 90 больных наблюдались развернутые ангиоспасги- 
ческие вегетативные кризы по симпато-адреналовому ТИ- 
пу (подъем артериального давления, беспокойство, по- 
‘явление страхов, сжимающие боли в области сердца, го- 
ловная боль с рвотой ит. д.), у 15 — по вагоинсулярному 
типу (апатия, панастения, депрессивный оттенок эмо- 
ций, снижение артериального давления, боли в животе, 
полиурия ит. д.). 21 больной отмечал приступы смешан- 
ного характера, но у большинства из них ведущим яв- 
лялся симпато-адреналовый тип. 

У 24 больных при кризе происходила иррадиация 
разряда в ретикулярную формацию, что характеризова- 
лось колебаниями артериального давления в больших 
пределах (240/120 до 90/50} за короткие промежутки 
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Н. И. Граце. 
Следствием эт 
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оемени 10—30 минут, это совпадает с наблюдениями 
Б И. Шарапова (1965 г.). 

Кроме того, присоединялась одышка типа «дыхания 
гнанной собаки», что, по нашему мнению, соответст- 
` иррадиации в каудальные отделы ретикулярной 
‘антоклеточное ядро). 











Ке 





мации (г! 
у 102 больных наблюдались во время диэнцефально- 
криза резкие изменения в эмоциональной сфере, ко- 
ебавшиеся от агрессивности, злобности, психомоторно- 
го возбуждения до полной прострации, панастении, де- 
прессии. 

47 больных во время криза появлялись различные 
феномены типа вздрагиваний, тонических 
отдельных грунп мышц, тонического све- 
или стоп, что характеризует иррадиацию 








се 
у 
двигательные 
подергиваний 
кистей 


дения 
на экстрапирамидные образования ствола мозга (крас- 
ные ядра, субстанцию Земмеринга) — Н. К. Боголепов, 











1953. 

В межириступный период больные отмечали колеба- 

артериального давления, преходящие спазмы сосу- 

дов различных областей тела и органов. Кроме того, по- 
являлось чувство внутреннего напряжения, дрожи. На- 
ши больные в 85% были метеолабильны. Пневмоэнцефа- 
лография, проведенная у 110 больных, показала у 104— 
кистозно-слипчивый арахноидит с различными степеня- 
ми гидроцефалии, ау 100 гидроцефалию Ш желудка. 
‹троэнцефалографическое ‘исследование у 45 боль- 
показало поражение глубинных структур мозга, а у 
личие активного процесса в височной доле справа 
лева. 

Таким образом, у всех наших больных имелся клини- 
чески четко очерченный и у большинства подтвержден- 
ный при ПЭГ и ЭЭГ диэнцефальный синдром. 

Учитывая особенности развития И иррадиации кри- 
за, мы подключили в комплексную терапию мепробамат 
и элениум, таким образом, что часть больных в сочета- 
нии с обычной при диэнцефальных кризах терапией по- 
лучала мепробамат, часто элениум, а группа больных не 
получала транквилизаторов вообще. Было выделено че- 
тыре клинических группы — 1 — «чистый» диэнцефаль- 
ный криз (30), ИП — криз с иррадиациеи в ретикулярную 
формацию (24), ПТ — криз © иррадиациеи в височные 
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медиобазальные структуры (30), 1У — криз с нррадии 
цией в стволовые экстрапирамидные ядра (15). ит 
Поскольку у части больных наблюдались смешанные 
синдромы, для анализа были взяты больные с четкими 
локальными синдромами. Следует отметить, что у боль. 
ных первой группы элениум в дозе 4—6 таблеток в дель 
являлся достаточно убедительным средством для. профи 
лактики психогенных, вернее эмоциональных кризов, ко- 
торые чаще всего наблюдались у наших больных. Поз 
тому назначение таких доз элениума с последующим 
снижением до 1—2 таблеток в течение 3—4 месяцев по- 


могало компенсировать больных © частыми эмоциональ- 
ными диэнцефальными кризами. 


Еще лучше на таких 
больных действовал седуксен. 


Купировать надвигаю- 
щийся криз можно было с помощью однократного при- 
ема 3—4 таблеток элениума. Мепробамат в этой группе 
больных не давал столь выраженного эффекта. Его дей- 
ствие проявлялось в выработке большей адэкватности * 


К 


различным раздражителям, в том числе и метеотропным, 
что не наблюдалось при лечении элениумом. Оптим: ЛЬ- 
ная дозировка — 2 таблетки мепробамата при 3—4- 
дельном курсе. Нами предлагались больным поддержи” 


1е- 


вающие курсы мепробамата: вначале по 1 таблетке в 
день 2 недели, затем ‘по | таблетке через день 
сяца до следующего 
рапии. 

У больных второй 


9-3 МЕ 


курса активной комплексной те: 


группы эффект элениума пр ре: 
лялся только при начальных явлениях криза. Когда же 
проявлялась развернутая форма криза и вступали 8 деи- 
ствие механизмы нарастания отека мозга, ни элениум, =. 
тем более мепробамат эффективными не были. В в 
приступный период достаточными были небольшие иОЗР 
элениума —- (1—2 таблетки в день), большие дозы е- 
редко вызывали депрессивный оттенок настроения, уси 
ливали интенсивность развертывающего криза. Мепр‘ 
бамат не был эффективным для снятия кризов и профи” 
лактики их у больных этой группы. а 
У больных третьей группы лечебное действие отме 
чалось как от элениума, так и от мепробамата. р 
в дозировке 4—6 таблеток в течение 3—4 месяцев в я 
четании с обычной терапией хорошо компенсиров"“, 
больных. Но эффективность действия держалась =. 
дня после отмены. Мепробамат, по нашим наблюдениям, 
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давал более стойкий результат. 
ших мепробамат, у 10 после 
ца не было кризов. 

У больных четвертой группы более полезным препа- 
ратом оказался мепробамат в малых дозах ( 2—/з таб- 
летки в день). Элениум иногда даже давал парадоксаль- 
ные результаты — усиление тонического эквивалента 
при больших дозах. Малые дозы элениума (1 таблетка в 
день) снимали эмоциональную напряженность ‘больных. 
Возможно, что кумулировались обычные дозы препара- 
тов экстрапирамидного действия. 

В контрольных группах больных, не получавших эле- 

ТЬ Надвими ниум и мепробамат, не наблюдалось столь выраженного 
‹ратного пре компенсирующего эффекта. 

В ЭТОЙ груш 

кта. Его д 

|экватности НЕКОТОРЫЕ КЛИНИКО- 


ре ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ 
м, Отие, КТЕРАПИИ ИСТЕРИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ 


Из 14 больных, получав- 
его отмены в течение меся- 


В. Я. СЕМКЕ 


Кафедра психиатрии (заведующий — доц. О. 3. Голубков) 
Алтайского медицинского института 


Вопросы терапии истерических состояний представ. 
ляют большую значимость с точки зрения современной 
медицинской практики. В последнее время помимо пси- 
хотерапевтического воздействия на истерические расст- 
ройства находят широкое применение психофармаколо- 
гические средства. Однако, до сих пор остаются проти- 
воречивыми сообщения о лечении истерии психотропны- 
ми препаратами (Нехиль, Миура, В. Н. идите 
другие), а также о механизмах их лечебного ные: 
Все это побудило нас изучить особенности бы 
ского влияния некоторых транквилизаторов ео 
мепробамат), нейролептиков и стимуляторов ты 
фенатин, центедрин) на клиническую картину она. 
ских расстройств различной природы (невроз, : 
тия). 

В данной работе приводятся результат они 
тозной терапии 173 больных с истерическими расстр 


ы медикамен- 


ее 195 
З* 














вами 
психог 


ирта 
исте 





еским неврозом и 75 — истерической 
й). 20 из них были подвергнуты комплексно- 
му клинико-лабораторному исследованию с целью 
чения динамики функционального состояния голов 
мозга под влиянием некоторых лекарственных препара- 
тов. В ходе курсовой терапии и фармакологических на- 
трузок с помощью методики хронаксиметрии исследова- 
лось функциональное состояние отдельных анализато- 
ров (оптического, двигательного и вестибулярного), про- 
водилось электроэнцефалографическое обследование, а 
также изучение корковых сигнальных систем (психоло- 
тические тесты, «ассоциативный» эксперимент) и неко- 
торых нейромедиаторов в крови больных (определение 
количества ацетилхолина и активности холинэстеразы). 
Характер терапевтического воздействия изучаемых пре- 
паратов определялся особенностями функционального 
состояния анализаторов в различные периоды болезни 
(компенсация, субкомпенсация и декомпенсация). 


Истерические расстройства в подавляющем большин- 


стве случаев были связаны с ослаблением адаптацион- 


ных возможностей организма. Задачей терапии являлось 
изменение средовых и соматических «недочетов», созда- 
ние условий, позволяющих личности наиболее полно мо- 
билизовать свои защитные функции. Однако, при всей 
важности психотерапии необходимо отметить, что выра‘ 
ботка компенсаторных механизмов достигалась легче 
на фоне медикаментозного лечения, способствовавшего 
подготовке и облегчавшего проведение психотерапевти- 
ческого воздействия. 

Клинические особенности истерического невроза Н 
состояния декомпенсации при истерической психопатни 
определяли выбор того или иного препарата. Ведущее 
место в устранении эмоциональных расстройств психо- 
тенной природы занимали малые транквилизаторы. Эле- 
ниум и мепробамат в средних дозах (соответственно 
20—-40 мги 1400—1600 мг) снимали страх, внутреннюю 
напряженность, тревогу, раздражительность, 
тативные нарушения, содействовали нормализации сна 
и аппетита, вызывали легкую эйфорию, чувство бодро- 
сти, активности. Дача более высоких доз приводила к 
сонливости (сильнее эффект выражен у мепробамата), 
но смягчала и устраняла навязчивые страхи и опасения. 
При наличии в клинической картине истерической реак- 
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ции частых, периодических сл 
и угнетения психической деятел 
резул ьтаты давало сочетанное применение во второй по- 
ловине дня нейролептиков, в утр те часы -— стимуля- 
торов и на протяжении дня — малых транквилизаторов. 

При терапии истерических психопатий учитывались 
сложные механизмы развития состояний декомпенсации, 
их клиническая динамика, развивавшаяся в рамках нев- 
ротического, характерологического или психотического 
В каждом отдельном случае удельный вес 
г невроти- 
имптомов, 
при ха- 
кор- 
черт 


жительные 


= 





вариантов. 
медикаментозной терапии был различным: 
ческом варианте — устранение астенических с 
общеукрепляющая и стимулирующая терапия; 
рактерологическом — основная задача состояла в 
ригировании отдельных патохарактерологических 
личности (возбудимость, неустойчивость интересов, вну- 
шаемость) и создании прочной нормодинамической 
структуры. В терапии ухудшений состояний психотиче- 
ского содержания (истерический ступор, вдодемен- 
ция, пуэрилизм) наибольший эффект давали нейролеп- 
тики (аминазин и др.) в комбинации с амит. 1-кофеино- 
выми вливаниями. В группе истерических психопатов 
позднего возраста (35 человек) обращала на себя вни- 
мание большая’ стойкость и малая реверзибельность 


психопатологической симптоматики (затяжные астено- 


депрессивные реакции, длительные психогенные депрес- 
кенной подавленности, 


сии), протекавшие на фоне выра? 

эмоциональной напряженности, чувства растерянности, 
ипохондрического эгоцентризма. Положительный 3$. 
фект наблюдался от применения психотерапии во всех 
ее вариантах (разъяснительная, компенсирующая, гип- 


носуггестивная) и медикаментозного лечения (мелипра- 
нейлептил в сочетании © нозинаном, 

































мин, хлорацизин, 
амитал-кофеиновые растормаживания). Е 
При изучении данных лабораторного обследования 
«ассоциативный» эксперимент, 


(электровозбудимость, ` п 
нейрогуморальные изменения) обращала на себя внима- 
ние неустойчивость основных показателей, их чрезвычаи- 
ная динамичность даже в ходе однократного обследова- 
ния больного, что еще отчетливей проявлялось в ходе 
динамического наблюдения. Характерно, что наиболь- 


й гб тЫх 1 ри- 
ший размах в показателях отмечался У больных истери 
ческим неврозом и меньшей — у психопатов. 
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В период декомпелсаций малые 
(элениум, мепробамат) оказывали 


тормозное воздействие на корковые ип 
зования: понижали несколько уве 
скорость возникновения в 
вестибулярном анализато 
ском. Затем по мере улучшения состояния и ПОД ВлИяни- 
ем лекарственных нагрузок (20 мг элениума) отмеча- 
ось изменение физиологических параметров анализато- 
ров, позволявшее судить о повышении возбудимости я 
б ческой системе (наиболее кортикали- 
зованная структура, отражающая функциональное со. 
стояние коркового звена зрительного анализатора) и по- 
нижение возбудимости и лабильности в двигательном и 
вестибулярном (отражающих функционирование под- 

корковых структур). По мере улучшения состояния об- 

наруживалось изменение в ЭЭГ (повышалась регуляр: 

ность и частота альфа-ритма, уменьшалось число диз- 

ритмий). Изучение корковой нейродинамики в ходе ле- 


чения проводилось также с помощью «ассоциативного» 


эксперимента и позволяло установить этапы формирова- 
ния нормодинам 


ической структуры. 
Действие стимуляторов (центедрин, фенатин) прояв- 
лялось в повышении возбудимост 


И и_н одновременном по- 
нижен сти развития возбуждения в корковой 
— ору (орбонинь анализато 

ванической возб 


личенную 
озбуждения в двига 


тельном п 
рах и возбудимость 


— В ОПТиче- 


ый и вестибулярный 
анализаторы). Заметные сдвиги отмечались также со 
стороны нейрогуморальных показателей — понижение 
содержания ацетилхолина в крови и повышение актив- 
ности холинэстеразы. Механизм лечебного действия сти- 
муляторов представляется В двояком плане: устранение 
соматогенно или психогенно вызванной астении и воз- 
можность проведения в ходе стимуляции процесса воз- 
буждения косвенной психотерапии. 
Полученные результаты позволяют 
раскрыть некоторые механизм 
психотропных препаратов на клиническую картину исте- 
рических нарушений и тем самым проводить патогенети- 
чески обоснованную терапию И профилактику состоянии 
декомпенсаций. 


‚ на наш взгляд, 
ы воздействия отдельных 
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транквилизато: ь 
преимущественно 
одкорковые Обра- 
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ОПЫТ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ 
ШИЗОФРЕНИЕЙ ИНСУЛИНОВЫМИ КОМАМИ 
В СОЧЕТАНИИ СТРАНКВИЛИЗАТОРАМИ 











































—в 
Под 
ма) отие, И. Г. ТЫКЛИНА 
В анали. тдел шизофрении (заведующий — заслуженный деятель 
будим 1 1 ре ый АН 
1сследог сльского инс гута психиатрии / 
е КОтикал, Московская психиатрическая больница им. п о. ЕЕ 
ОНальное “ (главвый врач — кандидат медицинских наук О. Б. Кондрашкова) 
затора) т 
игательно Среди транквилизаторов, получивших в последнее 
‘рование п. время широкое применение в психиатрической практике 
ОСТОяНИЯ и положительную оценку, следует указать на такие 
лась регул производные бензодиазепина, как либриум (элениум) 
1 ЧИСДО ДИ и валиум (седуксен, дуксен). По данным литературы 
и В хе (Г. Я. Авруцкий, М. Ш. Вольф, Э. А. Захарова, 
 оциативиот В. Н. Прокудин, Ю. С. Савенко и др.) эти препараты по- 
| казаны для лечения ипохондрических обсессивных син- 
Ы формнро дромов состояний страха, тревоги в рамках разных пси- 
хических заболеваний. Подавляющее число авторов изу- 
ватин) т чало лечебное действие этих препаратов при изолиро- 
рем от ванном их применении. Опыт комбинированного назна- 
а корко чения их в сочетании с другими методами т. н. активной 
я ии Г терапии, в том числе инсулино-коматозной, получил в 
зы ВИ литературе недостаточное освещение. Это побудило нас 
ждени дя" в настоящем предварительном сообщении к обобщению 
зестибу 6 опыта лечения больных шизофренией с преимуществен” 
ас Оби но ипохондрическим синдромом и явлениями навязчи- 
р ОН И элениумом и седуксеном в сочетании с инсулино- 
имение в! коматозным методом лечения. Несмотря на небольшое 
ойстеИи число леченных таким комбинированным методом боль- 


ных (37), сообщение оправдано тем, что результаты ле- 
чения оказались весьма благоприятными, а также тем, 
что больные шизофренией с ведущим ипохондрическим 
синдромом принадлежат к числу наиболее резистентных 
к терапии. 

В связи с большими расхождениями в литературе В 
толковании психопатологического понятия ипохондри- 
ческого синдрома, мы считаем целесообразным предпо- 
слать изложению наших данных краткое определение 
ипохондрического синдрома. Под последним, мы В с0- 
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гласии с Л.Л. Рохлиным, 
симестическое отношение к 
агностированием нес 
гиперболической оценкой 
жизни, с самолечением или чрезме 
своей мнимой болезни и непрерывны 
ми с целью ее лечени 
ние ипохондрического 
нообразное: бредовое, 


понимаем неадэкв 
своему здоровью, с 


ее тяжести и оп 


я. Психопатологическое 
синдрома может быть с 


сеностопатически-тимопатичес 
в рамках сверхценного образования и т. д. Весьма ха- 


рактерно сочетание ипохондрического синдрома с други- 
ми психопатологическими феноменами, что также на- 
блюдалось у изученных нами больных. Наиболее часто 
такое сочетание имело место с бредом отношения, пре- 
следования, воздействия, с навязчивыми состояниями # 
с тревожно-депрессивным аффектом. 
Комбинированному методу лечения й 
тозными дозами плюс элениум или седуксен) подве 
лось 37 больных — женщин в возрасте от 20 до 45 в 
Параноидная форма шизофрении определялась у 
больных. простая форма —у 8. Давность заболевания до 


5 лет была у 23 больных, хроническое течение процесса 
от 5 и более лет —у 14. 


Кое, 





(инсулино-ком: 


Перед началом лечения больные подвергались а 
тельному сомато-неврологическому обследованию н я 
циальным исследованиям, необходимым для назначения 
инсулино-шоковой терапни. 


В начале пребывания больных в клинике, им =. 
чалось лечение одним элениумом или седуксеном. 8 > 
леченных комбинированным методом инсулин сочетался 
с элениумом у 26 больных и с седуксеном у 11 серий 
В ‘первый день лечение отраничивалось одноразовым 
приемом — 10 мг, затем доза препарата постепенно _- 
личивалась до 60 мг в сутки для седуксена и до 8( Е 
90 мг для элениума. С началом лечения инсулином ут 
ренняя доза транквилизаторов отменялась, вые 
вечерние — оставались. В первые дни лечения у отде 4 
ных больных отмечалось чувство слабости, сухости о 
рту, тяжести в руках, ногах, ощущение пошатывания в 
сторону при ходьбе. Примерно через 2 недели к при ь 
Банни лизаторав присоединялась инсулино-коматоз я 

ь Л г толи- 
терапия, которая проводилась по общепринятой метод 


дневные И 
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атное, Пес. 
м ь © Ссамоди- 
уществующей телесной болезни ил 
асности для 
рным вниманием х 
ми домогательства. 
оформле- 
амое раз- 
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‘ОСТОЯНИЯи у 


нсулино-кох» 
‹сен) подвер’ 

20 до & м. 
делялась ) * 
аболевания 
ние прое” 
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} Е не менее 25—30, 
ность — 30—40 минут. 
Под влиянием элениума или седуксена, еше до нач 
течения инсулином, у больных постепенно улучша 
аппетит, уменьшились в своей интенсивност! 
тягостные ощущения, становились не столь выраженны- 
ми страх и тревога. Однако, ипохондрические бредовые 
идеи, сверхценная озабоченность своим здоровьем ос 
вались. В процессе комбинированного лечения регуляр- 
но проводилось тщательное сомато-неврологическое б- 
следование больных (измерялась ежедневно температу 
ра, делались анализы мочи, крови и ряд биохимических 
исследований), у большинства больных во время лечения 
наблюдалась субфебрильная . температура (по вече] 
до 37,1—37,3), что не мешало, однако, его ‘дальнейшему 
продолжению. 

По окончанни инсулино-коматозной терапии дозы 
транквилизаторов постепенно снижались до того уров- 
ня, с которым больные выписывались на поддерживаю- 
шую терапию элениумом или седуксеном. 

Исходя из наших наблюдений можно заключить, что 
эленнум и седуксен значительно активнее мепробамата. 
По нашим наблюдениям седуксен обладает более си 
ным транквилизирующим действием в сочетании с 
которым тонизирующим влиянием. Нам представляется, 
что в комбинированной терапии с инсулино-шоковым ме- 
тодом более целесообразно применение дуксена. ®› 

По клиническим формам больные шизофренией рас- 
пределялись следующим образом: у 11 больных диагнос- 
цировалась вялотекущая параноидная форма; в клини- 
ческой картине которой ведущее место к началу лечения 
занимал ипохондрический синдром, У 18 больных отме- 
чалась также вялотекущая параноидная форма, в кли- 
нической картине которой, однако, преобладали бредо- 
вые идеи отношения, преследования, воздеистия с 
прессивным аффектом и наличием на высоте обострения 
страхов, тревоги, навязчивостей. Синдром навязчивостей 
имел также отчетливое ипохондрическое содержание- 
Большинство больных высказывало недовольство состоя- 
нием своего физического здоровья, не поддавалось " 
убеждению, что определяло их поведение. У 8 больных 
диагносцировалась простая форма шизофрении, в ; 9 
нической картине которой ипохондрическии синдром со 
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четался с аффективными колебаниями на фоне вя 
относительно благоприятного течения процесса. 

Результаты лечения были следующими: при парано. 
идной форме шизофрении — ремиссия «В»: наступила у 
13 больных, ремиссия «С» —у 12, ремиссия «Д»—у4 
больных. При простой форме — ремиссия «В» — у 4 боль. 
ных, ремиссия «С» — также у 4, ремиссии «Д» не отме- 
чалась. Как видно из этих данных в результате лечения 
инсулиновыми комами в сочетании с элениумом или се- 
дуксеном у 33 больных шизофренией из 37 наступило 
состояние ремиссии «В» и «С». Таким образом, метод 
оказался весьма эффективным. Ремиссия «Д» (внутри- 
больничное улучшение) отмечена у больных параноид- 
ной формой шизофрении с_большой давностью безремис- 
сионного прогредиентного заболевания, с картиной вы- 
раженного глубокого шизофренического дефекта. 

Ипохондрический синдром у этих больных имел или 
характер систематизированного бреда («ипохондричес- 
кая паранойя») или проявлялся в виде пустого, лишен- 
ного эмоциональности, рассуждательства, резонерства 
‘на фоне выраженного дефекта. 

Так же, как было показано нами ранее при лечении 
больных шизофренией одним элениумом, наиболее легко 
поддавались обратному развитию сенестопатически- 
ипохондрический и тимопатически-ипохондрический син- 
дромы. Но в отличие от изолированного применения 
транквилизаторов, комбинированное лечение с инсули- 
но-коматозной терапией приводило не к частичному, а 


К более полному обратному развитию процессуальных 
<имлтомов и более глубокой и стойкой ремиссии. 


ого, 
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Если 
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ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СРЕДСТВА 
И МИКРОЭЛЕМЕНТЫ 
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
БОЛЬНЫХ ЭПИЛЕПСИЕЙ 


А. В. УТИН 


ихнатрии (заведующий — ДА. А. Зайцев) 
ан 


декого медицииекого института 


развитие психофармакологии в последнее 
тетие расширило возможности терапии психиче- 
заболеваний (Г. Я. Авруцкий, Д. Д. Федотов, 
Невзорова). Если применение психотропных 
в лечении шизофрении стало общепризнанным, 
илепсии на этот счет единого мнения ‘пока не 
т. Выводы исследователей разноречивы и ча- 
зоположны. Так, одни авторы (А. Л. Андреев, 
оздняков, А. С. Лопатин, Мойер, Боунфид, Меса- 
рош) говорят о благоприятном воздействии аминазина 
на течение эпилептического процесса, другие (Бурхард, 
Дрейер, Леманн) указывают на учащение судорожных 
припадков под влиянием этого препарата, а также анти- 
депрессантов (Ламберт, Шапот, Шорич). В последнее 
время в лечении эпилепсии стали применяться и микро- 
‚ в частности медь (А. Л. Андреев, И. В. Стель- 

А. В. Утин). 

За период с 1964 по 1969 гг. нами проводилось ком- 
плексное лечение 396 больных эпилепсией в стационар- 
условиях с применением психо- 

И микроэлементов 
лет с давностью за- 


ных и амбулаторных 
тропных средств — (136 больных) 
(120 больных) в возрасте от 5 до 62 
болевания от полугода до 30 лет. 

У всех больных заболевание протекала с наличием 
судорожных пароксизмов в виде больших, малых кие 
шанных припадков, причем, у 14,2% больных возникали 

ые припадки, у 11,6% эпилептический статус. . 


ь м = 
б б Е С сфо- 
ляющего большинства больных отмечались дисф‹ 
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рии, у 60% — сумеречные состояния сознания, у 20% — 
выраженное психомоторное возбуждение. У 49% боль. 
ных в анамнезе установлены инфекции, нередко с 


: с МоЗГо- 
зыми осложнениями, у 22% — черепномозговая травма, 


у 19% — алкогольная интоксикация и сочета 
генных вредностей, имеющих 


ров не установлено. 


У 140 больных лечение проводилось общепринятыми 
методами, включая антисудорожные, дегидрата 
противовоспалительные и рассасывающие средства, го- 
ответствующую диету и режим. Однако, у ряда ЬНЫХ, 
особенно при неблагоприятном течении заболевания, те- 
рапевтический эффект был явно недостаточным. Если во 
многих случаях наступало значительное урежение судо- 
рожных припадков, то наличие довольно частых психи- 
ческих эквивалентов (дисфория, сумеречное состояние 
сознания с поихомоторным возбуждением), не всегда 
поддающихся лечению, обуславливало нарушение соци- 


ально-трудовой адаптации больных, а в ряде случаев их 
социальную опасность. 


Во второй групне (256 больных), наряду с общепри- 
нятыми методами, в комплексном лечении применялись 
психотропные средства: аминазин, стелазин, андаксин, 


триоксазин, элениум (136 больных), раствор сернокис- 


лой меди (120 больных). Всем этим больным лечение 
проводилось в комплексе с витаминотерапией (С, В-6, 
В-12), в ряде случаев одновременно применялся кампо- 
лон (20 больных), а при эпилептическом возбуждении 
сульфазин (30 больных). 

Анализ проведенных наблюдений показывает целе- 
сообразность введения указанных средств в арсенал 
комплексной терапии больных эпилепсией. Доза (25— 
300 мг), способы введения (перорально, в/м, в/в) и сро- 
ки применения аминазина строго индивидуализирова- 
лись в зависимости от частоты и тяжести судорожных и 
психических пароксизмов, а также физического состоя- 
нию, ав некоторых случаях даже полному прекращению 
зина и сернокислой меди (3 мг в сутки) с противосудо- 
рожными средствами приводит к значительному уреже- 
нию, ав некоторых случаях даже полному прекращению 
судорожных припадков, оыстрому купированию эпилеп- 
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тического статуса, сумеречного состояния сознания, дис 
рории и эпилептического возбуждения. 

` В зависимости от особенностей психотических про 
лений нами проводилась целенаправленная комбина: 
психотропных средств, повышающая успех проводи 
течения, Что соответствует литературным д 

(В. С. Поздняков, Л. П. Лобова). Так, при преос 

ии галлюцинаторно-бредовых явлений, благоприя 
воздействие оказывало сочетание аминазина с 10—2 
стелазина; при наличии тревоги, страха, бессонницы — 
включение андаксина, триоксазина, элениума. Представ- 
1яет интерес тот факт, что когда малые припадки не сни-- 


вания, т мались общепринятыми средствами, назначение элениу-- 
ным. Если 
грежение с. урежению или исчезновению на различные сроки {| 
я астых пси. месяцев), на что указывают также В. А. Донцов, Б 
ре ОС Ватсон и другие. 
п а х ” 
ЧН Е В отношении механизма благоприятного воздеиствия: 
е 85272 : 
ем), Н - психотропных средств (в частности аминазина) и серно- 
Е Е 


ение сот? кислой меди на течение эпилепсии можно оказать сле- 
дующее: медь активно участвует в обмене веществ, син- 
тезе ферментов и витаминов, окислительно-восстанови- 
тельных процессах, нейтрализует токсические вещества, 
стимулирует иммунно-биологическую реактивность, ио- 
вышает антитоксическую функцию печени, катализирует 
кисление нейрогормонов и нейромедиаторов: ацетилхо- 
шна, серотонина, адреналина (А. О. Войнар, А. И. Вен-- 
чиков, М. Г. Коломийцева). Очевидно, введение недо- 
стающего (А. В. Утин, 1968) в организме больных эпи- 
ленсией биологически активного микроэлемента — меди; 
способствует нормализации указанных процессов, стра- 
дающих при эпилепсии. Не менее важным является об- 
щеседативное влияние меди (В. С. Райцес), объясняю- 
щее более выраженный терапевтический эффект у раз- 
дражительных, злобных и возбужденных больных. Ин- 
тересно, что медь усиливает действие барбитуратов и, 
более того, обладает антисудорожным действием 
(А. Л. Андреев). Аминазин, наряду с другими разнооб- 
разными свойствами, повышает содержание меди в кро- 
ви и активность медьсодержащих ферментов, регули- 
рующих каталитические реакции; оказывает существен- 
ное влияние на нейрохимические процессы и повышает 
дезинтоксикационные процессы в организме, переводя 
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Ци: квеые соединения в роданистые (Азима, 
М. И. Ботвинникова, 3. Р. Тюшкевич), а, по некоторым 
данным, потенцирует действие барбитуратов. В связи $ 
этим, применение аминазина ‘и микроэлементов (в част. 
ности меди), наряду с общепринятыми противоэпилеп- 
тическими средствами, возможно позволит, не снижая те. 
рапевтического эффекта, уменьшать дозы противосудо- 
‚рожных средств, что особенно ценно в условиях длитель- 
ного лечения во избежание интоксикации, 

Что касается сульфозина, то сера, кроме дезинтокси- 
кации и мобилизации защитных сил (И. Ф. Случевский) 
повышает содержание меди в крови (3. Р. Тюшкевич). 
С другой стороны, медь участвует в превращении гр} 
белковых тел (А. И. Медяник), играющих важную роль 
в деятельности нервной системы (К. Х. Коштоянц). 


Райхман, 











ЭЛЕНИУМ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
МАЛЫХ ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРИПАДКОВ 


Д. В. ГОЛОВАЧ 


Кафедра нервных болезней Куйбышевского мединститута 
(заведующей — доктор медицинских наук Л. Я. Нестеров) 
Куйбышевская областная больница им. М. И. Калинина 
(главный врач — М. И. Кочемазов) 


Малые эпилептические припадки по данным С. Н. Да- 
-виденкова, А. Крайндлера, Г. Б. Абрамовича и некото- 
рых других авторов составляют 8—12% от общего, чиС- 
ла различных форм эпилепсии. В подавляющем боль” 
шинстве случаев малые эпилептические припадки на“ 
блюдаются у детей. 

В настоящее время используются различные методы 
консервативного лечения малых эпилептических припад- 
ков. Особое предпочтение отдается триметину, который 
различными авторами применяется в сочетании < дру- 
гими противоэпилептическими препаратами. . 

В Куйбышевской клинике нервных болезней в тече- 
ние [0 лет обследованы 368 больных с различными фор- 
мами эпилепсии, среди которых 47 с малыми эпилепти- 
ческими припадками. 
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Больные с малыми эпилептическими припадками в 
течение 2—4—6 лет лечились триметином, милонтином, 
фенуроном, парадионом, эпимидом,  эпиларктином, 
глютаминовой кислотой в различных сочетаниях с дру- 
гими противоэпилептическими препаратами. Однако, 
применяемая терапия, как правило, не давала значи- 
тельного эффекта. 

Начиная с 1968 года в комплексном лечении малых 
припадков нами стал применяться элениум. По механиз- 
му действия элениум относится к транквилизаторам, 
для которых точкой приложения является лимбическая 
система и пути, соединяющие эту систему с подбугорьем. 

Лечение элениумом в сочетании с триметином прове- 
дено 32 больным (22 детям и 10 взрослым). 

При определенин форм малых эпилептических при- 
адков у наших больных мы придерживались классифи- 
кании, предложенной международной лигой борьбы с 
эпилепсией, где выделяются абсаисы, абсансы с легки- 
мп миоклоническими подергиваниями и акинетические 
припадки. 

При чистых абсансах мы назначали элениум в соче- 
гании с триметином, начиная с малых доз. Для детей 
о 5 лет элениум назначался в дозе 5 мг в сутки; посте- 
пенно доза увеличивалась, но не превышала 20 мг в сут- 
ки; взрослые получали элениум, начиная с 10 мг посте- 
пенно доза также увеличивалась и доводилась до 40— 
50 мг. Триметин назначался, начиная также с малых доз 
(0,1—0,2 для детей и 0,3—0,4 для взрослых), но, учиты- 
вая его побочные действия при длительном применении 
(светобоязнь, кожные высыпания, изменения со сторо- 
ны крови) мы его периодически отменяли (прием 8—10 
недель с последующим перерывом на 3—4 недели). 

Уже к концу первого месяца лечения отмечалось 
значительное уменьшение числа припадков (со 150—200 
до 5—10 в сутки), а к концу 2—3 месяца полное их ис- 
чезновение. 

При абсансах с миоклоническими подергиваниями 
наряду с элениумом и триметином, которые назначались 
по вышеуказанной ‘схеме, мы назначали люминал на 
ночь (0,015—0,03 — детям и 0,1—0,2 — взрослым) и бен- 





зонал 0,025—0,075—3 раза в сутки детям и 0,1—0,2 — 

3 раза в сутки взрослым. 
Больные, страдающие акинетическими припадками, 
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получали элениум, триметин, люминал и 
изложенной выше схеме. Следует заметить 
тические припадки наб 


бензонал по 
‚ ЧТО акине- 
людались чаще при пробуждения 
или же частота припадков в это время значительно уве- 
личивалась. В таких случаях мы применяли «стимули- 
рующую» смесь, предложенную ленинградскими автора- 
ми (Г. Б. Абрамович, И. 


В. Яковлева-Шнирмах, 
И. С. Тэц). Больные при пробуждении принимали пк 
ли (азотно-кислый стрихнин 0,0003—0,0008; эфед 
0,01—0,025; фенатин 0,02— 


рывом на несколько дней. 

Элениум в сочетании с перечисленными препаратами 
больные принимали в течение 9—1] месяцев. За этот 
срок у 24 больных припадки прекратились полностью, у 
4 отмечено значительное улучшение и лишь у одного 
больного не удалось добиться выраженного эффекта. 
Необходимо отметить, что у последних 5 больных на фо- 
не малых припадков были и большие судорожные при- 
падки с частотой 5—6 в месяц. 

Одновременно с уменьшением частоты припадков у 
больных заметно сглаживались расстройства в психиче- 
ской сфере. : 

Таким образом, применение элениума в комплекс- 
ном ›лечении эпилепсии при малых эпилептических при- 
падках дает выраженный положительный эффект. 





ю- 
рин 
0,05) в течение недели с пере- 


ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ СЕДУКСЕНА 
(ВАЛИУМА) ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ПРИПАДКОВ 
У БОЛЬНЫХ ЭПИЛЕПСИЕЙ 


М. Щ. ВОЛЬФ, В. М. ТУНЕВ 
Отдел биологических основ психозов (заведующий отделом — 
профессор С. Ф. Семенов) Государственного научно- 
исследовательского института психиатрии МЗ РСФСР 
Московская клиническая 
и. Ганнушкина (главный врач — 
‘ихиатрическая больница № 4 им а р 
ре Р канд. мед наук О. В. Кондрашкова) 


Многочисленными экспериментальными исследова- 
ниями (Рендел с сотрудниками — 1960—63 гг., Ба за и 
Са здерс — 1964, Гернандез с сотрудниками — 1964, Ван- 
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цигер — 1965, Аструп — 1965 г., а также Герега и Е. Па- 
лоши — 1967 г.) было установлено, что седуксен являет- 
ся не только мышечным релаксантом, но и весьма силь- 
ным ингибитором стрихнинной судорожной активности, 
который также блокирует припадки, вызываемые раз- 
личными судорожными агентами (никотином, тетрако- 
ром, электрическим током и др.) 

Арнесон (1964) и Эксипци (1964—1965 гг.) сообщи- 
ли, что валиум является сильным антиконвульсантом 
при электрошоковой терапии. Выяснилось кже, что 
противосудорожная активность седуксена в 5—10 раз 
выше, чем элениума, презосходящего в свою очередь 
аналогичное действие фенобарбитала и дифенина (Рен- 
дел — 1960, Барцел — 1961). 

В связи с этим, начиная с 1962 года, валнум (седук- 
сен) стал широко применяться в клинике эпилепсии для 
борьбы с серийными припадками и эпилептическим ста- 
тусом (Наке— 1962, Гасто — 1965, Бамбергер и Мат- 
тес — 1965, Хекинг и Пик— 1965, Ломброзо — 1966, Сан- 
томориз — 1966, Джон — 1967 и др.). Одновременно ста- 
ли появляться сообщения о регулярном применении 
седуксена для лечения различных бессудорожных парок- 
сизмов преимущественно у детей (Гасто Роже и сотруд- 
ники — 1965, Эйделаберг и соавторы — 1965, Ниэто — 
1966, Ломброзо — 1966, Сантомориз — 1965, Миллиер — 
1966, П. Холас и соавторы — 1967). 

Несмотря на большое число ссобщений об эффек- 
тивности валиума (седуксена) при лечении эпилепсии, 
вопросы о показаниях и методике его применения оста- 
ются до настоящего времени не разрешенными. 

В то время, как указанные исследователи подчерки- 
вают значение седуксена в качестве самостоятельного 
противоэпилептического средства, другие (Тюдор и 
Стойка — 1967, Багр — 1966) считаю, что этот препарат 
может быть использован лишь при совместном примене- 
нии седуксена в сочетании с другими противосудорож- 
ными средствами. Тролле (1965), Халлас с соавторами 
(1967) установили, что седуксен оказывает лишь крат- 
ковременный терапевтический эффект. Примерно через 
4 недели его регулярного применения он перестает по- 
давлять эпилептоидную активность и припадки вновь 
возобновляются. В отечественной литературе специаль- 
ных сообщений о применении седуксена при лечении 
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эпилепсии мы не нашли. Все вышеу: 
нас к изучению этого нового дерив 
при лечении указанного контингента больных, 

Нами наблюдалось 33 больных эпилепсией в возрас- 
те от 18 до 50 лет. Лишь 6 больных можно было с осно- 
ванием отнести к эпилептической болезни. У 24 больных 
диагносцирована симптоматическая ЭПИ 
шаяся на почве остаточных яв 


жения центральной нервной системы различного генеза 
(инфекционной, травматической и сложной этиологии). 
У остальных 3 больных наблюдался выраженный эпи- 
лептиформный синдром со статусообразным течением на 
почве прогредиентно-текущего органического заболева- 
ния с выраженными явлевиями деструкции головного 
мозга (опухоль мозга--|, кистозный арахноэнцефа- 
лит —=—2 больных). Давность заболевания была раз- 
личной от 2 до 15 лет и выше. 

У большинства больных (21) наблюдался полимор- 
физм припадков. Наряду с генерализованными, у них 
наблюдались абортивные приступы с однофазными су- 
дорогами, астатические (3), психомоторные (4) и 0т- 
дельные вазовегетативные пароксизмы, протекавшие, 
как правило, с расстройствами сознания. 

У 7 больных наблюдались только диэнцефальные 
припадки, сопровождавшиеся выраженной вегетативной 
симптоматикой, а иногда обездвиженностью, отдельны- 
ми тоническими судорогами с различной степенью нару- 
шения сознания. Малые припадки (пропульсивные, рет- 
ропульсивные, с миоклоническим компонентом, абсансы) 
наблюдались только у 5 больных. Однако, и у них рачь- 
ше имели место отдельные большие припадки, прекра- 
тившиеся в результате предшествующего лечения. Сре- 
ди группы больных, страдающих полиморфными при- 
падками, у 6 больных наблюдалиеь эпилептические ста- 
тусы. Последние характеризовались следовавшими друг 
за другом атипичными, абортивными и малыми припад- 
ками, протекавшими на фоне глубокого помрачения со- 
знания. > 

Седуксен применялся у большинства больных парэн- 
терально по 10—20 мг, а в дальнейшем, при достижении 
терапевтического эффекта, — внутрь. Средняя суточная 
доза при курсовом лечении составляла от го до 40 мг. 
При этом у 27 больных седуксеи применялся на фоне 


лепсия, развив- 
лений органического пора- 
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предыду щего, недостаточно 


эффективного противосудо- 
рожного лечения. У 


6 больных, страдавших диэнце- 
фальными пароксизмами и другими выраженными веге- 
тативными проявлениями, седуксен применялся изолн- 
рованно, без дополнительных противосудорожных 
карств. 

До начала лечения и в процессе его У больных реги- 
стрировалась биоэлектрическая активность мозга. 

В результате лечения явные положительные сдвиги в 
состоянии наступили у 14 больных. У 6 больных, стра- 
давших диэнцефальной эпилепсией, пароксизмы полно- 
стью прекратились. Еще у 6 больных исчезли вегетатив- 
ные пароксизмы, которые предшествовали в виде ауры 
или предвестников началу припадка (психосенсорного, 
психомоторного, либо «малого»), и только У 2 из них 
исчезли и другие судорожные проявления пароксизмов. 

У 9 больных в результате лечения исчезли малые 
припадки, не поддавшиеся ранее другой комплексной те- 
рапии. 

Представляет интерес тот факт, что. именно У этой 
группы больных до начала лечения не ЭЭГ, как прави- 
ло, регистрировались «очаги» ирритации в глубоких от- 
делах мозга, преимущественно В височных отведениях. 
В процессе лечения выявилась также выраженная тен- 
денция к нормализации ЭЭГ, # 

Необходимо, однако, отметить, что наблюдавшийся 
положительный терапевтический эффект был нестойким. 
Только у 3 больных до настоящего времени удержива- 
ется состояние ремиссии. У остальных больных, несмот- 
ря на регулярное лечение, уже через 1—9 месяца состоя- 
ние ухудшалось и возобновлялись пароксизмы. 

Еще более короткий терапевтический эффект был 
выявлен при применении седуксена для купирования 
описанных выше атипично протекавших эпилептических 
статусов. В результате в/венного введенния седуксена 
10—20 мгу 3 больных припадки прекратились, однако, 
только на короткое время — на 1—2 часа. При этом 
из них оставались в состоянии комы. 

С клинической картиной коррелировала динамика 
ЭЭГ. После прекращения припадков постепенно затуха- 
ли субклинические разряды- Значительно реже регист- 
рировались острые волны и острия. Снижалась амплиту- 
да патологических потенциалов, выявлялась симметрил, 
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указывавшая на преимущественную заинтересованност, 
определенного полушария. Клиническому ухудшению 
состояния предшествовало усиление эпилептоидной 
тивности и появления субклинических пароксизмов. 
Таким образом, применение седуксена для купирова- 
ния эпилептического статуса выявило, с одной стороны, 


ак- 


выраженную противопароксизмальную 
дуксена, а с другой — его к 
ческую эффективность. 


У следующей группы, состоявшей из 13 больных, 
страдавших полиморфными припадками (большими, ма- 
лыми, астатическими, психомоторными И др.) применение 
седуксена не было эффективным. У 3 из них на фоне про- 
гредиентно текущего органического процесса наблюда- 


лись атипичные эпилептические состояния, также не ус- 
тупавшие повторным в/венным инъекциям седуксена. 
Исследование ЭЭГ у этих бо 


льных также не выявило 
каких-либо положительных сдвигов под влияние 
дившегося лечения. У 2 бо 


состояние ухудшилось, у 
Из побочных явлений 
гда головокру 
лярного прим 
в крови иа 
Несмот 


активность се- 
ратковременную терапевти- 


м прово- 
льных «сонной» эпилепсией 
них припадки участились. 

следует отметить вялость, ино- 
жение, наступающие на 3—4-й день регу- 
енения седуксена. Патологических сдвигов 
ллергических реакций мы не наблюдали. 
ря на то, что наши наблюдения не дают право 
для окончательных выводов, тем не менее, приведенные 
выше клинические ‘и электроэнцефалографические на- 
блюдения дают основание полагать, что седуксен обла- 
дает избирательной противоэлептической активностью и 


кратковременным терапевтическим действием. Он наибо- 
лее показан для 


лечения больных, в клинической карти- 
не которых превалируют диэнцефальные пароксизмы, 
либо вегетативн 


ые проявления в структуре других эпи- 
лептических припадков. Он оказывает иногда эффект при 


«малых» припадках. 
В случаях эпилептических статусов указанный препа- 
рат может применяться экстренно с целью кратковремен- 


ного прекращения припадков и получения лучших воз- 
можностей для дальнейших 


лечебных мероприятий по 
выведению больных из тяжелого состояния. 
В случаях «сонной» 


эпилепсии седуксен должен при- 
меняться с осторожностью. 


214 


ЧАТОяЯНия 


Последние годы 
„тривенното введения 2 
ВНугрир“ | 
хсриерачных расстрой 
св, Под вабяюдени 








Для течения (о 

































































































































































КОМБИНИРОВАННОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ОСТРЫХ ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ 


А. С. ЛОПАТИН 


ника психофармакологии (заведующий — докт. мед. наук 
вруцкий) Московского научно-исследовательского института 
психологии МЗ РСФСР 


Последние годы нами широко применялась методика 
внутривенного введения аминазина при лечении затяж- 
ных сумеречных расстройств сознания и эпилептических 
статусов. Под наблюдением находилось 48 больных, у 
которых применялся этот метод для лечения 25 затяжных 
сумеречных расстройств сознания и 22 эпилептических 
статусов. 

Для лечения больных с острыми эпилептическими 
состояниями применялась уже описанная нами’ ранее 
несколько модифицированная методика внутривенного 
введения аминазина. Особенность ее заключалась в том, 
что. внутривенное введение 50—75 мг, а в некоторых слу- 
чаях и 100 мг аминазина, обязательно сочеталось с вве- 
дением  дезинтоксикационных и  дегидратационных 
средств. Причем, сернокислая магнезия с глюкозой или 
хлористый кальций с тлюкозой вводились в одном штри- 
це с аминазином. При необходимости в этот же шприц 
добавлялся кордиамин. 

С помощью этой методики удавалось быстро купиро- 
вать все случаи затяжных сумеречных расстройств созна- 
ния и лишь у некоторых больных, преимущественно с 
бредовыми расстройствами, в течение короткого времени 
еще наблюдалась резидуальная психотическая симито- 
матика на фоне ясного сознания, которая в последующем 
полностью проходила. 

Наиболее эффективной эта методика оказалась при 
лечении больных с тяжелым тотальным расстройством 
сознания и импульсивным хаотическим психомоторным 
возбуждением. Больные с такими сумеречными расстрои- 
ствами сознания были наиболее тяжелыми как для Ухо- 
да, так и для лечения. Они не принимали лекарств, отка- 
зывались от приема пищи и воды, не держали на себе 
белья, были недоступны контакту, постоянно совершали 
разрушительные, агрессивные действия, которые сопро- 
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вождались аффектом страха и ярости. После Выхода из 
психоза наступала полная амнезия периода расстроен. 
вого состояния. У большинства таких больных ВЫХОД из 
психотического состояния происходил уже после 2—3 
внутривенных вливаний аминазина. Обычно психомотор- 
ное возбуждение проходило уже через 15—20 минут 
после первого же внутривенного введения указанной 
смеси, а затем больной спал в течение 3—5 часов. Про- 
снувшись, больные были дезориентированы, но прежнего 
психомоторного возбуждения уже не наблюдалось, а у 
некоторых больных уже после первого же внутривенно- 
го введения адекватной дозы аминазина наступала пол- 
ная ясность сознания с редукцией всех психотических 
расстройств. Для профилактики рецидива сумеречного 
расстройства сознания в течение первых 2 дней внутри- 
венное введение указанной смеси производилось дважды 
в сутки — утром и вечером, а затем при сочетании с мас- 
сивным противосудорожным лечением применялись одно- 
разовые внутривенные вливания аминазина. Курс такого 
комплексного лечения даже при наступившем ясном со- 
знании больного продолжался 6—8 дней, а затем пере- 
ходили к даче аминазина перорально или внутримы- 
шечно. 

Аминазин эффективно применялся также при лечении 
больных в состоянии эпилептического статуса. В этих 
случаях наилучшие положительные результаты наблю- 
дались также при сочетании внутривенного введения 
аминазина с препаратами снотворного, дезинтоксикаци- 
онного, дегидратационного действия. Учитывая литера- 
турные данные (Лакасси, Арнольд, Кляйн, Сольмс, Бен- 
те, Итил, Темков) и наши исследования механизма дейст- 
вия аминазина при внутривенном введении, можно 
предполагать; что при таком способе введения аминазина 
прежде всего потенцирует действие неэффективных ра- 
нее снотворных и противосудорожных средств, во-вто- 
рых, угнетает инертное возбуждение эпилептогенного оча- 
га и в-третьих, видоизменяя мембранную проницаемость 
клетки, блокирует механизм отека и набухания головно- 
го мозга. 

В большинстве случаев больным первоначально про“ 
водилось обычное общепринятое в этих случаях лечение, 
указанное в методическом руководстве (ректально жло- 
ралгидрат с мединалом, внутривенно раствор сернокис- 
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зимале пищу и лекарство, + 
зремя наблюдалась вялость 
олушенность, После КУ 
туса при первой же 

ЗаШенную дозу ант к 





ОВ Или 
припадков МИ даже 





Юех психотичеки 
ндива сумермнт 
ых 2 дней внут 
ИЗВОДилоСЬ Два 
Уи сочетании с Га 


лои магнезии или хлористого кальция, гексенал и 
снотворные). И только в случае отсутствия эффекта 
учащения судорожных припадков через 2 часа эти л 
нятия вновь повторялись, но ‘уже в комплексе с 
ривевным введением 50—100 мг аминазина в 
шприце с раствором сернокислой магнезии и глюко 
Внутривенное введение этой смеси производилось с об 
ной скоростью в короткие межприпадочные промеж 
Обычно уже через 15--30 минут у больных полне 
прекращались эпилептические припадки, а затем 
пал продолжительный сон. Проснувшись, больные 
ходили в сознание, правильно отвечали на вопросы, 
нимали пищу и лекарство, лишь у некоторых коротк: 
время наблюдалась вялость, заторможенность и легкая 
оглушенность. После купирования’ эпилептического ста- 
туса при первой же возможности больному давали 
вышенную дозу антиэпилептических средств перорале 
Для профилактики рецидива эпилептического статуса в 
течение 2—3 суток производились повторные внутривен- 
ные введения аминазина в прежних дозах через каждые 
6—8 часов или даже чаще при возникновении повторных 
припадков. 

У 3 больных нами наблюдались затяжные эпилепти- 
ческие статусы продолжительностью более 2 суток. Это 
были случаи, когда лечебные мероприятия в начальных 
стадиях эпилептического статуса проводились недоста- 
точно интенсивно и своевременно, и, как следствие этого, 
у больных возникали нарастающие явления отека н на- 
бухания мозга, отека легких, сердечно-сосудистой недо- 
статочности. В этих случаях комплекс мероприятий по 
купированию эпилептического статуса проводился в со- 
четании с интенсивной противоотечной терапией (внутри- 
венное введение капельно или струйно раствора гидро- 
кортизона или преднизолона, мочевины, полиглюкина, 
гипертонического раствора глюкозы, глюконата кальция) 
и мероприятиями по устранению дыхательной и сердеч- 
но-сосудистой недостаточности. 5258 

В результате такого комплексного лечения с примене 
нием в качестве базисного средства внутривенного вве- 
дения аминазина, у всех больных удалось купировать 
эпилептические статусы даже при затяжном и длитель- 


ном их течении. за 
Таким образом, полученные положительные резу 
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1: при лечении острых эпилептических состояний ука- 
зывают на то, что применение внутривенного введения 
аминазина в комплексе с дезинтоксикационными, дегид 

ионными и противоэлептическими препаратами 

ляется средством скорой психиатрической помощи и 
позволяет быстро и надежно купировать наиболее тяже- 


-лые состояния сумеречных расстройств сознания и эпи- 
-лептического статуса. 


ПСИХОТРОПНЫЕ ПРЕПАРАТЫ 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ци ‘ного раствор 
ЭПИЛЕНСИЕЙ НО СЧА 0 В терн) 


А. И. БОЛДЫРЕВ 
(Москва) 


Психотропные средства ознаменовали собой новый 
этап в лечении больных эпилепсией. С проявлением их 
представилась возможность купировать возбуждение и 
влиять на различные психотические состояния, особенно 
аффективные расстройства, очень часто встречающиеся 
при эпилепсии. В литературе имеются публикации, каса- 
нощиеся использования при этом заболевании аминази- 
на, андаксина, элениума и других препаратов. 

Настоящее сообщение представляет собой обобщение 
‘опыта применения в клинике эпилепсии психотропных 
«средств. Необходимо подчеркнуть, что последние не 34- 
меняют, а лишь дополняют и потенцируют действие 
антипароксизмальных средств. Поэтому применяться они 
должны только в комплексе с последним. В отличие от 
противосудорожных средств, психотропные препараты 
назначаются обычно на короткое время и в сравнител>` 
но меньших дозах, чем при лечении других психических 
заболеваний. Это обусловливает редкость возникновения 
побочного эффекта и значительно расширяет рамки при- 
менения указанных препаратов. 

Нейролептики применяются главным образом пр! 
исихотических расстройствах пароксизмального порядка, 

а также протекающих в виде транзиторных или затяжных 
эпилептических психозов. 

Для купирования возбуждения, развивающегося при 
дисфории, сумеречном состоянии, а также вне связи с 
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состояниями, внутримышечно вводится 2—4 мл 
›-ного раствора аминазина вместе с 3—5 мл 
ого раствора новокаина. Если возбуждение не 
тается, через час можно повторить половинную 
иназина. После инъекции в течение двух часов 
должен находиться в постели, чтобы избежать 
ческого коллапса. Для борьбы с возбуждением 

азин оказался более эффективным, чем хлорал-гид- 
знъекция сернокислой магнезии или амитал-натрия. 
п онейроидном состоянии аминазин назначается 
75—100 мг в драже или внутримышечно в инъек- 

—4 мл 2,5% -ного раствора). Утром и днем боль- 
зучает 3—4,5 мг галоперидола и 10—15 мг триф- 


сумеречных состояниях, особенно затяжных, 
поддающихся воздействию других антиэпилепти- 
средств, с успехом применяются внутривенные 
ия аминазина от 925 до 75 мг вместе с 40%-ным 
раствором глюкозы. Быстрее всего купируются сумереч- 
ные расстройства сознания психомоторного тина. При 
затяжных сумеречных состояниях курс лечения аминазн- 
ном удлиняется до 1—2 недель. 

Если в структуре сумеречного состояния доминирует 

ннаторно-бредовая симптоматика, то показано 

е аминазина с трифтазином. 

исфорическое состояние с преобладанием в кли- 

‹ой картине возбуждения, злобности и агрессии 

купируются аминазином, трифтазином, мажептилом, 

тизерцином. Хорошо комбинировать эти препараты. Ма- 

жептил или трифтазин дается утром и днем в дозах 

0,002—0,004. Аминазин или тизерцин применяются на 
ночь 25—75 мг. 

Если в структуре дисфории доминируют депрессив- 
ные компоненты, хороший эффект получается при соче- 
тании утром и днем антидепрессантов (мелипрамин, 
триптизол) с небольшими дозами нейролептиков на ночь. 

При эпилептическом параноиде, синдроме Кандин- 
ского, а также при наличии в структуре дисфории или 
сумеречного состояния паранойяльных компонентов по- 
казан галоперидол, суточная доза 3—5 мг (в случае па- 
рентерального введения соответственно 0,5—1,0 мл 
0,5% -ного раствора). 
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В отличие от больших транквилизаторов, малые т 
квилизаторы широко используются в начальной с 


ран- 


тадин, 
а также на других этапах заболевания при отсутствии 


грубых психотических расстройств и изменений Личности 
Они используются в качестве седативных средств. Ан- 
даксин и мепробамат (0,2х2—3 раза в сутки), триокса- 


зин (0,3Х2—3 раза в сутки), элениум по 1—2 таблетки 
2—3 раза в сутки назначаются при колебаниях настрое- 
ния, слабо выраженных дисфорических состояниях, раз- 
дражительности, беспокойстве, страхах, состоянии лег: 
кой тоскливости, некоторой внутренней напряженности, 
трудности концентрации внимания, бессонице. Длитель- 
ность лечения 1—2 месяца. 

В случае депрессивных состояний, а также частых 


приступов, в структуре которых доминируют не столько НОЕ 
расстройства сознания, сколько депрессия с чувством 


тоски, внутренним беспокойством, рекомендуется мели- ПИХОТРОДН 
прамин. Начинают лечение с 95 мг утром и днем, посте- 

пенно увеличивая суточную дозу (по 25—50 мг в день) И МЕТ 
до 150—200 мг. После выхода из депрессии продолжает- й ОДЬ 


ся поддерживающее лечение по 50 
сутки. Во избежание нарушения сна 
не назначают. Дру 
является триптизо 
назначать 3 р 


—75 мг препарата в Г 
на ночь мелипрамин 
гим эффективным антидепрессантом 
л. В отличие от тофранила его можно 
аза в день, в том числе на ночь. Он улут` 
шает сон, показан при бессоннице. Разовая доза колеб- 
лется от 10 до 25 мг, суточная — 20—50 мг, в отдельных 
случаях может быть увеличена до 100 мг. 
ри депрессиях с ипохондрическими включениями 

или сенестопатиями и вегетативными нарушениями пока- 
зан инсидон. Препарат обладает выраженным транкви- 
лизирующим и незначительным тимолептическим свойст- 
вом. По своим седативным качествам он превосходит 
элениум. Назначается в таблетках по 25—50 мг 2—3 ра- 
за в день. Суточная доза варьирует от 50 до 250 мг 

Психотропные средства оказываются эффективными 
при многих формах пароксизмов. Исключение составля- 
ют рейта| и некоторые другие виды приступов. Для 
выяснения механизмов действия психотропных препара- 
тов, их сочетаний и различных дозировок на больных 
эпилепсией необходимы дальнейшие исследования с ис- 


пользованием ‘параклинических методик. в частности 
электроэнцефалографии. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ПИМОЗИДА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 


В. К. БОЧКАРЕВ, И. С. КОЗЫРЕВА 


Психиатрическая клиническая больница № 1 им. Кащенко 
(гл. врач — В. М. Морковкин). Институт психиатрии АМН СССР 
(директор — профессор Снежневский А. В.) 


Препарат ПИМОЗИД (Р-6238), синтезированны: 
лаборатории «Янсен» (Бельгия), является новым пре 
ратом из группы бутирофенонов. Он представляет с 
1- 1- [4,4-бис (п-флуорофенил) бутил] — 4- пиперидил 
2- бензимидазолинон. 

По своей фармакологической характеристике, согла- 
снс данным исследовательской лаборатории фирмы «Ян- 
сен», пимозид обнаруживает большое сходство с галопе- 
ридолом и, в меньшей степени, напоминает хлорпро- 
мазин. 

Лечение пимозидом получали 30 больных (мужчин) — 
в возрасте от 18 до 54 лет. Все больные соматически 
здоровы. 

Препарат назначался в таблетках внутрь, начиная с 
дозы 1—2—3 мг, с дальнейшим повышением суточной 
дозы на 1—3 мг. Максимальная суточная доза составля- 
ла 6—24 мг и распределялась на 3 приема. Лечение про- 
должалось от 1 до 2,5 месяцев. Одновременно с пимози- 
дом больным назначались корректоры, преимущественно 

ромпаркин до 12—15 мг в сутки. > 

По особенностям течения заболевания больные, на- 
блюдавшиеся в процессе лечения пимозидом, относились 
в основном к двум группам: к непрерывно-прогредиент- 
ной шизофрении (10 больных) и приступообразно-про- 
гредиентной (20 больных). К моменту начала лечения 
больные находились на разных этапах болезни и состоя- 
ние их определялось различными синдромами: пноии- 
наторно-параноидным, депрессивно-параноидным, параф- 
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-ренным, маниакальным, кататоническим и паранойяль. 
НЫМ. 

Терапевтический эффект был получен у 28 из 30 боль. 
ных. Наилучшие результаты при лечении пимозидом бы. 
ли получены при острых галлюцинаторно-параноидных 
состояниях у больных с приступообразно-прогредиентной 
шизофренией (7 больных). В первую очередь проходили 
страх, растерянность, бред инсценировки. В дальнейшем 
редуцировались, а затем исчезали психические автома- 
тизмы. Дольше всего в состоянии сохранялись отрывоч- 
ные идеи отношения и вербальные иллюзии. У всех боль- 
вых в результате лечения наступала ремиссия с достаточ- 
ной критикой к бывшим болезненным расстройствам. 

При галлюцинаторно-бредовых и парафренных состо- 
явиях (8 больных) в рамках непрерывно-прогредиентной 
шизофрении с большой длительностью заболевания и вы- 
раженным шизофреническим дефектом, в некоторых 
случаях с кататоническими расстройствами и явлениямн 
шизофазии, при лечении пимозидом снимались кататони- 
ческие нарушения и 
торно-бредовые проявления значительно редуцировались. 

У ряда больных в результате лечения отмечалась смена | 
парафренного состояния галлюцинаторно-паранондным. 
У больных исчезали бредовые идеи величия, фантастиче- 


ский бред, из содержания галлюцинаций исчезал элемент 
фантастики. 


У больных с паранойяльным синдромом при присту- 
пообразно-прогредиентной шизофрении (2 больных) от- 
мечалось довольно быстрое исчезновение бредовых рас- 
стройств и наступление ремиссии, но без достаточной 
критики к перенесенному психозу. | 
< При непрерывном течении шизофрении у больного с 

редом ревности наступила лишь некоторая дезактуали- 
ве бреда, а У больного с ипохондрическим бредом от- 
ЛЕ усиление бреда и тревожных опасе- 

т динились сенестопатии, и пил лось 
ны ; имозид пришлос 
й У м -- С приступообразно-прогредиентной шизо- 
френиеи с и И маниакально-бредовыми со- 
стояниями больных) назначение даж б их доз 

ы даже н льших доз 
препарата (3—4 мг) зн о овие, 


ачительно Уменьшало речевое и 
двигательное возбуждение, т же. 


улучшался сон, бредовые 
идеи исчезали в первые дни А ет 


лечения. Настроение норма- 
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лизовалось медленно и неполностью, несмотря на повы- 
шение доз. 

В групне больных с депрессивно-параноидным состо- 
янием (6 больных) терапевтический эффект достигался 
более длительным лечением, чем у больных с острыми 
таплюцинаторно-бредовыми синдромами. Аффект тоски 
и тревога уменьшались медленно, а депрессия сохраня- 
лась еще длительное время после того, как параноидные 
расстройства редуцировались или исчезали совсем. Имев- 
шиеся у отдельных больных ипохондрические опасения 
и сенестопатии изменялись мало, иногда даже усилива- 
ЛИСЬ: 

У больного с люцидной кататонией в течение месяца 
лечения пимозидом (доза до 24 мг) уменьшились ката- 
тонические расстройства: мутизм, негативизм и мышеч- 
ное напряжение. 

В процессе наблюдения больных при лечении пимози- 
дом выявилось, что доза препарата должна быть строго 
индивидуальной. Малые дозы, 3—6 мг, оказывая только 
активирующее действие на вялых, апатичных больных, 
вызывают усиление галлюцинаторно-бредовой симптома- 
тики преимущественно у больных с острыми галлюцина- 
торно-параноидными состояниями (6 случаев). Дозы 
пимозида 12—90 мг вызвали у 5 больных обострение 

галлюцинаторно-бредовой симптоматики с сильной тре 
вогой. У всех этих больных тревога отмечалась в состоя- 
нии перед началом лечения пимозидом или в прежних 
обострениях болезни. На этих же дозах У больных по- 
являлись расстройства сна. Лишь после снижения или 
повышения доз на 2—5 мг описанные обострения исчеза- 
ли, и в дальнейшем мы получали хороший терапевтиче- 
ский‘ эффект. 

Серьезных экстрапирамидных нарушений при лече- 
нии пимозидом не было. У 2 больных наблюдалась общая 
мышечная скованность, у 9 акатизия. У двух больных 
отмечались судороги мышц языка. У 5 больных наруша- 
лась аккомодация. В5 случаях отмечены кожные ослож- 
нения (дерматиты и крапивницы). Соматических ослож- 


нений не было. 

Таким образом, резу 
ют, что пимозид являетс 
нейролептическим препарат 
действием в отношении га 





льтаты исследования показыва“ 
я относительно малотоксичным 
ом, обладающим элективным 
ллюцинаторно-бредовых рас- 
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стройств с синдромом Кандинского-Клерамбо (пренму- 
щественно псевдогаллюцинациями и другими идеаторны- 
ми автоматизмами). Кроме того, положительный тера- 
певтический эффект пимозида наблюдался при состояниях 
с выраженной кататонической симптоматикой и при ми- 
нимальном возбуждении. Антипсихотическое действие 
пимозида сильнее, чем у галоперидола, а по характеру 
своего действия он приближается к препарату триседил 
(триперидол, трифлуперидол), но активирующий эффект 
пимозида выражен более отчетливо, чем у триседила. 

Не рокмендуется применение пимозида при тревож- 
но-ипохондрических и депрессивно-тревожных состоя- 
НИЯХ. 


ДАННЫЕ СРАВНИТЕЛЬНОГО КЛИНИЧЕСКОГО 
ИЗУЧЕНИЯ МАЖЕПТИЛА И ТРИСЕДИЛА 
(ТРИПЕРИДОЛА) 


А. А. ЕЖКОВ 


Клиника психофармакологии (руководитель — доктор мед. наук 
Г. Я. Авруцкий). Московского НИЙ психиатрии МЗ РСФСР 


(Согласно литературным данным (Делей, Деникер, 
Райотт, Толле, Мандель, Флюгель, Бенте, Денбер, Росс, 
Арнольд, Коллард и мн. др.) мажептил и триседил (три- 
перидол) являются препаратами, способными расширить 
терапевтические возможности нейролептиков при лече- 
НИИ шизофрении, в основном, за счет их более высокой 
эффективности при лечения «ядерных» форм заболева- 
ния. Однако, литературные данные не позволяют в до- 
статочной степени проследить клинические закономерно- 
сти деиствия препаратов, выявить спектр их психотроп- 
ной активности, разработать клинические показания и 
противопоказания, что объясняется, с одной стороны 
известными особенностями клинического подхода зару- 
бежных авторов, с другой — сложностью-и многообра- 
зием проявлений клинического действия мажептила н 
триседила (триперидола). 


В связи с этим, было предпринято комплексное срав- 


включавшее, наряду с 


нительное изучение препаратов 
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клиническим психиатрическим, всестороннее, неврологи- 
ческое, терапевтическое, а также биохимическое и элек- 
трофизиологическое обследование. 

В данном сообщении нашли отражение результаты 
сравнительного клинического изучения препаратов, по- 
пытки выявления общих и индивидуальных особенностей 
в их действии. Исследование охватывает более 300 боль- 
ных разными формами и вариантами шизофрении, на- 
блюдавшихся в процессе лечения мажептилом и трисе- 
дилом (триперидолом). 

Главная, общая для мажептила и триседила особен- 
ность состоит, на наш взгляд, в наиболее выраженном 
из всех нейролептических препаратов общем антипсихо- 
гическом действии, «глобальном» влиянии на клиниче- 
ские проявления психоза в целом, включая как разнооб- 
разные продуктивные (галлюцинаторно-параноидные, 
кататонические и др.), так и негативные расстройства, 
Благодаря выраженности этого свойства, клиническое 
действие мажептила и триседила часто проявляется как 
«обрывающее» психоз действие, в виде быстрого редуци- 
рования или исчезновения психотической симптоматики. 

Выраженность общего антипсихотического действия 
является, вероятно, отражением влияния мажептила и 
триседила на какие-то более глубокие звенья патогенеза 
шизофрении, что может объяснить тот факт, что с наи- 
большей полнотой свойства этих препаратов выступают 
при лечении «ядерной» шизофрении. 

Как важное различие, следует отметить, что если пси- 
хотропная активность мажептила практически полно- 
стью исчерпывается общим антипсихотическим действи- 
ем (можно говорить лишь о некоторой тропности препа- 
рата к/кататонической симптоматике), то триседил, на- 
ряду с общим, обладает выраженным элективным анги- 
психотическим действием, направленным на параноид- 

ную симптоматику. Это значительно расширяет терапев- 
тические возможности триседила, придавая ему харак- 
тер наиболее универсального нейролептического сред- 
ства. 

Изучение «клиники терапии» (Г. Я. Авруцкий) ма- 
жептила и триседила выявило отчетливое пресоладание 
стимулирующего звена в их собственно психотропных 
свойствах над тормозным, седативным. 

Особенностью активирующего действия мажептила 
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является его грубый растормаживающий характер, что 
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редко сопровождается дисфоричностью, расторможени- ар о 
ем влечений. Стимуляция, сопровождающая действие би Я 
триседила, отличается большей мягкостью, лишена от- уе и и. 
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дозам препаратов, которые могут с успехом применятьс | не 

ных Й Г е- 3 рт УС 
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фицитарной симптоматики, апато-абулических рас: (2 ОЗдеСтВИе & 
стройств. 








В действии триседила можно с большей отчетливо- 
стью, чем при применении мажептила наблюдать сме- 


няемость стимулирующего и седативного, нейролептиче- 
ского эффектов по ме 
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Седативный эффект мажептила и триседила, в еще т триада: 
большей степени, чем трифтазина, лишен сомнолентно- я Е: [ть з 
сти, «придавленности», «исихоаффективной индиффе- } В : 
рентности». Отражая более глубокое, общее воздействие ‚О т азню | 
на психоз, он реализуется не столько путем влияния на ма ИЯ д 
аффективную сферу, как это свойственно аминазину, ти- иг По м 1 
зерцину, и не столько за счет, в основном, элективного к. у се 
злияния на продуктивную симптоматику, как это свой- -И р у | м. 
ственно трифтазину, галоперидолу, а преимущественно ы 1 а 
путем первичного влияния на поведение больных Этот м 


первичный упорядочивающий поведе 


ние эффект выра- 
жается в том, что при сохр 


анении продуктивной симпто- 
‘матики облик больных заметно меняется: они становятся 


Уупорядоченными и адекватными ситуации, появляется 
экстравертированность, доступность, возможность кон- 
такта, отвлечения от психопатологических переживаний, 
что производит впечатление как бы психического про- 
буждения больных. 

Наиболее ярко общее, 


«глобальное» действие мажеп- 
тила и триседила проявляется в виде «обрывающего» 
приступы периодической шизофрении 


эффекта, который 
при применении этих препаратов 


наблюдается значи- 
тельно чаще, чем при лечении другими нейролептиками. 
Более того, в силу практического отсутствия элективного 


компонента мажептил действует при периодической ши- 
зофрении, главным образом, «обрывающе», в то время, 
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как для триседила, имеющего кроме общего и электив- 
ное антипараноидное влияние, возможен и другой — ли- 
тический путь выхода из приступов. 

Следует отметить, что различные варианты периоди- 
ческой шизофрении по-разному реагируют на препараты, 
что, вероятно, отражает различие в механизмах их дей- 
ствия. Так, можно отметить определенную тропность 
мажептила к онейроидной кататонии, а триседил явля- 
ется средством выбора для лечения маниакальных со- 
стояний. Необходимо подчеркнуть, что важнейшим усло- 
вием для получения «обрывающего» действия является 
применение небольших дозировок препаратов при усло- 
вии внутримышечного их введения. Можно преднола- 
гать, что при этих условиях обеспечивается наиболее эф- 
фективное воздействие на механизмы фазности и перио- 
Дичности. 

Нарастание общего антипсихотического влияния в 
действии препаратов сопровождается новышением ча- 
стоты экстрапирамидных побочных эффектов. В связи с 
этим, мажептил и триседил. занимают особое положение 
но частоте (соответственно 79% и 92% больных), выра- 
женности и многообразию неврологических феноменов. 
В процессе лечения мажептилом и триседилом можно 
наблюдать практически все известные экстранирамид- 

ные симптомы и синдромы. Их особенности коррелиро- 
вали с другими проявлениями психотропных свойств 
препаратов. Так, в соответствии с грубым растормажи- 
вающим действием, в структуре неврологического побоч- 
ного эффекта мажептила преобладали пароксизмальные 
явления (местные и общие) —-49% больных, кризовые 
состояния сопровождались выраженным вегетативным 
компонентом (вегетативно-экстрапирамидные кризы), 
изменением сознания и расторможением влечений, кри- 
зы психомоторного возбуждения с нарушением сознания 

и расторможением низших влечений. Наряду с Е 

сизмальными, для мажептила характерны остро разви- 
вающиеся (И. Я. Гурович) экстрапирамидные синдромы. 

Побочный эффект триседила отличается большей 
мягкостью, сравнительно более редким возникновением 
дискинезий (9,5% больных, при выраженном преоблада- 
нии гиперкинетических) акатизия, тасикинезия явлении 

{744 больных против 48% на мажептиле), особенно при 

применении малых и средних доз препарата, что соот- 
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ветствует преобладанию на этом уровне доз активирую- 
щих свойств в действии триседила. 

Для неврологических побочных эффектов мажептила 
и триседила характерно яркое психическое сопровожде- 
ние, возникновение своеобразных психотических состоя- 
ний, непосредственно связанных с экстрапирамидными 
феноменами (И. Я. Гурович), а также возможность ис- 
тинных обострений состояния. Все это, вместе с собст- 
венной симптоматикой психоза, может создавать слож- 
ную, полиморфную клиническую картину, часто затруд- 
няющую оценку психического состояния больных. 

Экстрапирамидные побочные эффекты мажептила и 
триседила так же, как и других нейролептических 
средств легко устраняются корректорами за исключени- 
ем атипичных затяжных экстрапирамидных синдромов, 
вообще резистентных к корректорам. 

Каких-либо серьезных соматических осложнений при 
лечении мажептилом и триседилом на нашем материале 
не наблюдалось. 

Таким образом, мажептил и триседил объединяет 
общее, «глобальное» антипсихотическое действие И 
сравнительно более высокую, чем при лечении другими 
нейролептиками эффективность при лечении «ядерной», 
неблагоприятно текущей, резистентной к терапии шизо- 
френии. Основное отличие заключается в различин 
структуры антипсихотического действия препаратов, а 
именно: в сочетании. у триседила общего и элективного 
антипсихотического эффекта, в то время как мажептил 
обладает практически только общим антипсихотическим 
деиствием. 

Полученные данные позволяют говорить об особом 


месте ‘изучаемых препаратов в спектре психотропных 
средств. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ТРИСЕДИЛА 
ПРИ БРЕДОВОЙ ШИЗОФРЕНИИ 


Т. А. ДРУЖИНИНА, Е. Д. СОКОЛОВА 


Институт психиатрии АМН СССР 
(директор — профессор Снежневский А. В.) 


Данные литературы свидетельствуют, что применение 
триседила (триперидола, трифлуперидола) при лечении 
шизофрении, характеризующейся преобладанием галлю- 
цинаторно-бредовых нарушений, дает положительный 
терапевтический эффект. 

Однако остается недостаточно выясненной зависи- 
мость между характером развития болезненного процес- 
са и эффективностью терапии триседилом. 

Мы наблюдали 70 больных шизофренией с преобла- 
данием в картине болезни галлюцинаторно-бредовых 
расстройств в процессе лечения их препаратом триседил, 
(производство венгерского завода «Гедеон Рихтер»). 

Лечение начиналось обычно с дозы 0,5 мг в сутки 
внутрь (в таблетках или каплях) или с 1,25—2,5 мг вну- 
тримышечно. 

Дозы препарата повышались постепенно на 0,5— 
2,0 мг при приеме внутрь или по 1,25—2 мг внутримы- 
шечно в сутки и доводились в зависимости от состояния 
больных и от переносимости препарата до 3—15 мг 
внутрь или внутримышечно. Наиболее часто оптималь- 
ная суточная доза составляла 6—12 мг. Продолжитель- 
ность лечения варьировала от 1,5 до 3 месяцев. 

Первоначально суточная доза триседила распределя- 
лась на три приема (утро, день и вечер). Но от этого 
вскоре пришлось отказаться и перейти на двухразовое 
назначение препарата в утренние и дневные часы. Это 
было вызвано. тем, что применение триседила в вечерние 
часы даже в небольших дозах приводило у больных к 
нарушениям сна, которые купировались при назначении 
больным на ночь тизерцина (50—.100 мг) или аминази- 
на (до 200 мг). 

В ряде случаев и при 2-разовом назначении препара- 
та, особенно в начале лечения, приходилось добавлять 
больным тизерцин или аминазин в небольших дозах на 
ночь, т. к. больные продолжали жаловаться на бессон- 
ницу. 
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У большинства больных побочных действий при ле. 
чении триседилом в указанных дозах и в сочетании с 
корректорами (чаще ромпаркин 4—6 мг в сутки) не от. 
мечалось. Лишь у пяти наблюдались явления акатизии 
и у! больного — при внутримышечном введении 15 мг 
триседила однократно возникли гиперкинезы шейно-ли- 
цевой мускулатуры. Эти явления легко купировались при 
увеличении дозы ромпаркина до 12 мг в сутки. Сомати- 
ческих осложнений при лечении триседилом мы не на- 
блюдали. 

По особенностям течения заболевания больные, ле- 
чившиеся триседилом, составляли две группы: у 50. боль- 
ных была диагносцирована бредовая шизофрения ‹с не- 
прерывным течением, у 20 течение шизофрении было 
приступообразно-прогредиентным (в виде «шубов») 


У 41 из 50 больных с непрерывным течением заболе- 
вание началось в юношеском возрасте и длительность 
заболевания к моменту начала лечения составляла-10-- 
15 лет. Состояние больных в этот период определялось 
выраженными шизофреническими изменениями личности 


В сочетании со стойкими галлюцинаторными расстройст- 
вами, отрывочными бредовыми идеями преследования, 
величия, нередко фантастического содержания, явления: 
ми психического автоматизма и кататоническими нару- 
шениями. 

У некоторых из них и 
ства типа шизофазии. 


Лечебный эффект наблюдался У 24 из 41 больного и 
проявлялся в ослаблении псевдогаллюциноза и других 
явлении психического автоматизма, в уменьшении или 
полном исчезновении речевой бессвязности и кататони- 
ческих нарушений. 

Больные, ранее бездеятельные, вялые, пассивные в 
процессе лечения становились более активными, меньше 
находились в постели, начинали себя обслуживать, нри- 
нимать участие в трудотерапии. 

Следует отметить, что У больных это 
цессе лечения другими нейролептиками (мажептил,. три- 
фтазин, галоперидол) наблюдался почти аналогичный 
терапевтический эффект в отношении продуктивных рас- 
стройств, однако улучшение при применении этих препа- 
ратов не только не сопровождалось повышением актив- 
ности, но, наоборот, у больных нарастала вялость 


мели место речевые расстрой- 


й группы в про- 


и 
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пассивность. 


кроме того, в сравнении се галоперидолом, 

для. достижения терапевтического эффекта у больных. 

требовалась значительно меньшая доза триседила. 
У остальн 


1х 9 больных этой группы длительность за- 
болевания бь 


ла от 3 до 6 лет. Состояние перед началом 
лечения у них характеризовалось галлюцинаторно-пара- 
ноидным синдромом в сочетании со сравнительно неглу- 
бокими изменениями личности. 

Лечение триседилом применялось у этих больных в 
период обострения болезни, явившегося причиной оче- 
редной госпитализации. В состоянии обострения боль- 
ные становились тревожными, напряженными, злобны- 
ми, недоступными контакту, имевшиеся у них бредовые 
идеи приобретали большую актуальность. По поведению 
больных можно было судить об усилении или возобнов- 
лении У них галлюцинаторных расстройств и явлений 
психического автоматизма. 

При применении малых доз триседила (1—8 мг) в 
этих случаях наблюдалось усиление подозрительности, 
бредовой напряженности, злобности, резко нарастала 
тревога, больные становились подвижными, суетливыми, 
настойчиво требовали немедленной выписки, иногда про- 
являли агрессию. 

При повышении доз до 5-6 мг постепенно снималась. 
напряженность, подозрительность, налаживался сон. 
Больные становились, спокойнее, охотнее беседовали с 
врачом. Через 1,5—2 месяца при дозах препарата 6— 
12 мг в сутки явления психического автоматизма значи- 
тельно уменьшались, причем в первую очередь ослабе- 
вало чувство внешнего воздействия, сенестопатическии 
компонент синдрома Кандинского-Клерамбо. Бредовые 
идеи в значительной мере теряли свою актуальност 5, 
хотя достаточной критики к ним не возникало. Больные 
утверждали, что их преследователи «пока оставили их в 
покое». Лишь у 2 больных, несмотря на дозу 12 мгв 
сутки, и при достаточно длительном {2,5 месяца) лече- 
нии, оставался довольно стойкий бред. 

У больных с приступообразно-прогредиентным тече- 
нием шизофрении (11 группа — 20 человек) состояние 
перед началом лечения характеризовалось преимущест- 
венно двумя синдромами: у 14 больных оно определя- 
лось как острая галлюцинаторная парафрения, У 6 как 
депрессивно-галлюцинаторное. 











У больных с острой галлюцинаторной парафренией 
отмечался развернутый фантастический бред и выра- 
женный в большей или меньшей степени синдром психи- 
ческого автоматизма. 

Развитие приступа сопровождалось явлениями рас- 
рянности, тревоги, страха и отдельными преходящими 
тоническими симптомами. 

При лечении таких больных триседилом уже в тече- 
нии первых 7—10 дней при суточной дозе 3—6 мг наблю- 
далось значительное улучшение состояния: уменьшалась 
тревога, растерянность, страх, исчезали кататонические 
расстройства. Для достижения более глубокого терапев- 
тического эффекта дозу препарата приходилось повы- 
шать (до 9—12 мг в сутки). При этом сначала исчезали 
галлюцинации и психические автоматизмы, а затем и 
бредовые расстройства. Больные становились спокойны- 
ми, у них нормализовалось поведение, появлялось со- 
знание болезни и критическое отношение к ней. 

У 6 больных с депрессивно-галлюцинаторным состоя- 
нием аффективные расстройства проявлялись в сниже- 
нии настроения, преимущественно с чувством тоски или 
безразличия и вялости. Лишь у [1 больного ‘депрессивный 
аффект сочетался с выраженной тревогой. 

Вербальные галлюцинации имели угрожающее со- 
держание: голоса обвиняли, бранили больного или ком- 
ментировали его мысли и поступки. 

При лечении триседилом у 5 больных на дозах 2—- 

3 мг в сутки даже в первые дни отмечалось уменьшение 
вялости, повышение настроения, но у 1 больного с тре 
вожно-депрессивным состоянием, на этих дозах обнару- 
жилось нарастание тревоги, усилился галлюциноз, рас- 
строился сон. У этого больного при увеличении дозы до 
10 мг не было заметно терапевтического эффекта и ле- 
чение было прекращено через 3 недели. 

У остальных больных при повышении дозы до 4—6 мг 
в сутки наблюдалось дальнейшее улучшение состояния, 
галлюцинаторные расстройства редуцировались. Голоса 
‘ставовились тише, возникали реже, а содержание их 
приобретало индифферентный для больного характер. 
Полностью исчезли галлюцинации через 1-—1,5 месяца 
‘от вачала лечения. 


Выраженный терапевтический эффект при лечении 
триседилом больных с приступообразно-прогредиентным 
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течением шизофрении отмечался у всех больных (у 19 
из 20), но в 2 случаях он оказался нестойким, при ‘сни- 
жении дозы у этих больных вновь выявилось усиление 
галлюцинаторно-бредовой симптоматики. 

Таким образом, приведенные данные показывают. 
что применение триседила при шизофрении с преоблада 
нием в картине болезни галлюцинаторно-бредовых рас 
стройств оказывается наиболее эффективным при забо- 
леванин, протекающем приступообразно-прогредиентно 
(в виде «шубов»). В этих случаях при сравнительно не- 
продолжительном лечении (до 2 месяцев) средними до- 
зами препарата (4—6 мг в сутки) купировался приступ 
заболевания. 

В случаях непрерывно-прогредиентной шизофрении, 
у больных с развернутым галлюцинаторно-бредовым 
синдромом при сравнительно неглубоких изменениях 
личности, с выраженными симптомами обострения про- 
цесса требовались для достижения терапевтического эф- 
фекта большие дозы препарата (6—12 мг в сутки). Наи- 
меньшая эффективность в отношении продуктивных 
расстройств наблюдалась при лечении больных с юно- 
шеской бредовой шизофренией, находящихся в «конеч- 
ном состоянии». У таких больных галлюцинаторно-бредо- 
вые и кататонические нарушения только ослабевали, а 
наиболее отчетливо выявлялось стимулирующее дейст- 
вие препарата. 

Следовательно, на основании проведенных исследо- 
ваний можно сделать вывод, что триседил является ней- 
ролептическим средством с малой токсичностью, обла- 
дающий антипсихотическим действием, которое позволя- 
ет купировать кататонические, галлюцинаторные и бре- 
довые расстройства. ы 

этом отношении его эффект аналогичен действию 
«больших нейролептиков» — галоперидола, стелазина, 
мажептила и др., но по сравнению с последними трисе- 


дил обладает более отчетливым стимулирующим дейст- 
вием. 





Поэтому применение триседила в дозах 3—12 мг в 
сутки наиболее целесообразно в тех случаях, где наряду 
с продуктивными расстройствами отмечаются явления 
вялости, апатии или адинамической депрессии. 








К ВОПРОСУ О ЛЕЧЕНИИ ЮНОШЕСКОЙ 
ВЯЛОТЕКУЩЕЙ ШИЗОФРЕНИИ ФЛЮАНКСОЛОМ 


Е. А. ИВАНОВА 


Кафедра психиатрии (заведующий — [проф. Г. А. Ротштейн) | 
—и | 
Рижского медицинского института (ректор — доц, В, А. Корзан) 


Мы исследовали 22 больных юношеской вялотекущей 
шизофренией в процессе лечения их флюпентиксолом 
(флюанксолом). 

Препарат флюпентиксол (флюанксол) выпущен фир- 
мой «Лундбек и Ко» в 1963 году; является производным 
тиоксантенового ряда. Имеющиеся в психиатрической 
литературе сведения о препарате довольно скудны, оцен- 
ка его эффективности и спектра действия неодинакова. 

Наиболее полным является сообщение венских пси- 
хиатров Х. Гросса и Э. Калтенбек о двухлетнем испыта- 
нии препарата. Авторы находят, что флюанксол облада- 
ет широким диапазоном действия, применение его весь- 
ма целесообразно для лечения шубообразной, параноид- 
ной шизофрении и гебефрении. 

Другие исследователи — 


И. Равн (Копенгаген), ссы- 
лаясь на собственные набл 


юдения и опыт других авто- 
ров (Зонне), утверждают, что можно с успехом лечить 


флюанксолом неврозоподобные состояния, в том числе и 
ананкастные, и, кроме того, препарат обладает некото- 
рым антидепрессивным действием. На антидепрессивный 
эффект дериватов тиоксантена указывает и Г. Я. Ав- 


руцкий. 

Принимая последнее во внимание, мы применили 
флюанксол для лечения юношеской вялотекущей шизо- 
френии. В у 


се 22 больных — мужчины, возраст от 14 до 41 
года, давность заболевания от 2,5 лет до 21 года 

Клинически больных можно распределить на три 
группы: с преобладанием в картине болезни неврозопо- 
добной симптоматики — 11, со свер 


ы хценными и паранои- 
яльными расстройствами — би психопатоподобными — 5 


15-ти больным лечение проводилось только в стацио- 
наре, 6-ти больным в стационаре с носледующей амбу- 
латорной поддерживающей терапией и один лечился 
амбулаторно. Дозы препарата от 1 мг до 19 мгв сутки, 
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Хорошие результаты при лечении флюанксолом по- 

у всех 5 больных с преобладанием в клинической 
картине психопатоподобных расстройств. Это больные с 
довольно бедными продуктивными психопатологически- 
ми симптомами, но с обязательным наличием в статусе 
нарушений мышления (трудность сосредоточения, пу- 
стота в голове, параллельные мысли и т. д.) и эффектив- 
ных расстройств. Последние выражались, как правило, 
в колеблющейся в своей интенсивности атипичной де- 
прессии; в трех случаях это была ‘депрессия с дисфори- 
ческим оттенком, раздражительностью, внутренним бес- 
покойством, в двух других — вялая апатическая де- 
прессия. 

У всех 5 больных с самого начала заболевания от- 
мечалось нарастание изменений личности, эмоциональ- 
ная холодность по отношению к близким людям, аутизм, 
появлялась манерность в мимике, движениях, речи, 
стремление вычурно, экстравагантно одеваться. Боль- 
ные утрачивали прежние интересы, бросали школу, не 
хотели работать, пьянствовали. У 4 больных возникали 
также такие сверхценные увлечения, как занятия толь- 
хо ультрамодной музыкой, увлечение «хиппи». У одного 
больного симптоматика была более полиморфной, 
включая в себя неприятные сенестопатии, рудиментар- 
ные дисморфофобические расстройства, более выражен- 
ные нарушения мышления. У двоих больных предвари- 
тельно проводилась терапия трифтазином, сопровождав- 
шаяся ухудшением состояния (углубление депрессии, 
усиление сенестопатий); троим лечение было начато сра- 
зу с флюанксола. ы # 

Довольно быстро, с первой—второй недели лечения, 
больные сами отмечали, что настроение улучшилось, 
становились живее, активнее, охотнее беседовали. Посте- 
пенно наступало дальнейшее уменьшение или исчезнове” 
ние депрессии, уменьшались расстроиства и, 
появлялся интерес к окружающему, желание р 
достаточно реальные и конкретные планы на будущее. { 
всех больных ‘уменышались манерность, вычурность в 
движениях и речи, они становились эмоционально мяг- 
це, теплее к близким, меньше резонерствовали. 

Катамнез длительностью от 4 месяцев до года имеет- 
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ся относительно трех больных этой группы: аккуратно 
принимают лекарство, двое устроились работать, общи. 
тельные в семье, относятся с достаточной критикой к 


своему состоянию. Поддерживающие дозы препарата от 
1 мгдо 3 мг. 


В группе больных с преобладающей неврозоподобной 


симптоматикой результаты лечения не были столь ›дно- 
значны, 


У 8 больных из 11, ранее лечившихся без достаточно- 
го успеха другими препаратами (трифтазин, мажептил, 
элениум, мелипрамин), терапия флюанксолом привела 
к хорошим результатам. Так же, как и в случаях преды- 
дущей группы (и вообще у всех, лечившихся флюанксо- 
лом больных), больные становились эмоционально. более 
адекватными, живыми, проявляли интерес и участие к 
близким, становились опрятнее, пластичнее и естествен- 
нее в мимике и движениях. Уменьшались или исчезали 
расстройства мышления, аффективные колебания, навяз- 
ЧИвоСти, психастеноподобные явления. 

Что касается сенестопатически-ипохондрических рас- 
строиств, то удовлетворительный эффект отмечался У 
больных с психондрической установкой («не поправля- 
юсь», «тяжело болен», «никто не поможет» ит. п.), © 
ипохондрической оценкой своего состояния и своей кон- 


цепцией лечения и режима, но без конкретной ипохон- 
дрической идеи какой-то болезни. У одного больного с 
наличием неприятных сенестопатий хороший эффект был 


только при применении небольших доз флюанксола 
(2,5—3,5 мг). При повышении суточной дозы до 6 мг не- 
приятные ощущения усиливались, возникала подавлен- 
ность, состояние внутренней напряженности. 

У двоих больных с ипохондрическими фобиями и 
выраженными  дереализационно-деперсонализационны- 
ми расстройствами флюанксол в дозах до б мг не ь 
никакого эффекта. Напротив, не столь выраженные де 
персонализационные явления, наблюдавшиеся \ одного 
из больных, значительно ослабели после месячного лече- 
ния комбинацией флюнксола с френолоном. 

В 3 группе больных —-с наличием в структуре синд- 
рома ‘отчетливых сверхценных или паранойяльных обра- 
зований — эффект от лечения флюанксолом был 
тельно меньшим. Только у одного больного 
татным предшествующим лечением 








значи- 
с безрезуль- 
трифтазином и ма 
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жептилом достигнуто не только уменьшение невроз 
добных и аффективных расстройств, но и появление 
тики к своим сверхценным идеям: писал труд по физич 
ским проолемам, считал, что сделал открытие 
люцию» в физике; в процессе лечения стал понимат! 
его исследования не столь грандиозны, 
работоспособнее 
университете. 

У двух других больных (со сверхценными идея 
явлениями бредовой дисморфофобии) отмеч: 


алась дез 
туализация болезненных переживаний, но критики 1 
не было. 


стал соб 
‚ смог вернуться к прерванной уч 


У трех больных с явлениями ипохондрической па ра- 
нойи лечение флюанксолом сопровождалось ухудшени- 
ем состояния (обострение дисморфофобии, усиление тре- 
вожно-депрессивных расстройств, подозрительности, вра- 
ждебного отношения к врачам ит. п.). Один из больных 
далее успешно лечился трифтазином, для другого оказа- 
лась удачной комбинация трифтазина с малыми дозами 
флюанксола, у третьего — флюаяксол был заменен э 
ниумом. 

Из побочных явлений при лечении флюанксолом ча- 
ще всего наблюдалась акатизия, уменьшавшаяся при 
применении антипаркинсонических средств и малых доз 
нейролептиков. Двое больных жаловались на зуд кожи, 
быстро исчезавший после приема хлористого кальция и 
супрастина без отмены препарата. Некоторые пациенты 
отмечали также, что сон в период терапии стал более 
поверхностным, затруднено засыпание. При применении 
димедрола с аминазином в дозе 25 мг на ночь агр! 
ческие расстройства исчезали. Нарушений ‚со ст 
картины крови ни у одного из лечившихся больны 
наблюдалось. 

Таким образом, по нашим предварительным данным 
флюанксол является достаточно эффективным пренара- 
том при лечении вялотекущей юношеской шизофрении; 
причем наилучшие результаты наблюдаются в случаях 
с преобладанием психопатоподобных и неврозопод‹ 
расстройств. 


ле- 
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МЕСТО ТИОКСАНТЕНОВЫХ ПРЕПАРАТОВ 
ВРЯДУ ДРУГИХ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 


Л. А. НИКИТИНА 
Московская клиническая психиатрическая больница № 4 
им. П. Б. Ганнушкина (главный врач — кандидат медицинских наук 
О. В. Кондрашкова). Отдел психофармакологии Московского 
научно-исследовательского института психиатрии МЗ РСФСР 
(заведующий — доктор медицинских наук Г. Я. Авруцкий) 


Наряду с другими группами нейролептических 
<редств — производными фенотиазина, бутирофенона, ал- 
калоидов ‘раувольфии — все большее место в терапии 
психических заболеваний занимает менее многочислен- 
ная, но растущая группа нейролептиков — производных 
тиоксантена. В настоящее время известно 8 представите- 
лей этой группы соединений, 5 из них — труксал, сорди- 
вол, тиотиксен, флупентиксол, тремарил получили наи- 
'большее распространение в психиатрической практике. 

Тиоксантеновые аналоги хлорпромазина были синте- 
зированы в 1958 г. Петерсоном. С 1960—1961 гг. стали 
появляться работы о применении тноксантенов в психи- 
атрической практике (Арнольд, Антон, Гросс, Кальтен- 
бах, Феер, Фуш, Штрасель, Хоффет, Корпу и др.). Но 
химическому строению тиоксантены отличаются от фено- 
‘тиазинов тем, что в основном ядре атом азота в 10-м по- 
ложении заменен атомом углерода. 
Наши наблюдения касаются применения трех препя- 


ратов этой группы — труксала, сординола, тиотиксена, 
которыми лечились 174 больных с различными психиче- 
-скими заболеваниями. 


Диатностически больные распределялись следующим 
образом: шизофрения -- 128 больных (параноидная фор- 
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ма — 57, циркулярная — 19, депрессивно-параноидная -- 
16, кататоническая — 13, гебефреническая — 13, про- 
стая — 10); инволюционные психозы — 99 больных; ма- 
ниакально-депрессивный психоз --- 13 больных: эпилеп- 
сия — 3 больных. 


Наши исследования показали, что труксал обладает 
мощным седативным действием, близким к тому, чоторое 
оказывают аминазин и тизерцин. (Седативное действие 
труксала проявлялось быстро и сопровождалось сонли- 
востью, слабостью и мышечной релаксацией. 


Характерные для аминазина и тизерцина вегетатив- 
ные сдвиги (снижение АД, учащение пульса, сухость в 
полости рта и пр.) в процессе терапии были выражены 
меньше. Быстрое действие труксал оказывал при маниа- 
кальном возбуждении в рамках маниакально-депрессив- 
ного психоза и циркулярной формы шизофрении, при 
острых бредовых состояниях с чувственными и диффуз- 
ными бредовыми переживаниями, при тревожно-депрес- 
сивных состояниях с бредом. При этих состояниях успо- 
коение больных сопровождалось, наряду с уменьшением 
аффективных нарушений, напряженности, страхов, тре- 
воги, также редукцией тесно связанных с ними острых 
бредовых переживаний, нередко с обратным развитием 
всего острого состояния. 


Быстрый седативный эффект отмечался уже на ма- 
лых дозах труксала при лечении инволюционных депрес- 
сий, с исчезновением тревожного компонента депрессии, 
а при выраженности последнего (тревожно-тоскливое 
возбуждение, тревожные депрессии) нередко отмеча- 
лось установление ремиссии. Однако, при значительной 
глубине депрессии, как правило, требовалось присоеди- 
нение антидепрессанта. 


При подострых и хронических параноидных, а также 
кататоно-гебефренных состояниях отмечалось лишь ку- 
пирование возбуждения; галлюцинаторная, параноидная 
и другая продуктивная симптоматика не подвергались 
обратному развитию. При простой форме шизофрении 
с психопатоподобной симптоматикой, а также при пси- 
хопатоподобных состояниях в рамках других, нозоло- 
гических форм наблюдался седативный эффект труксала, 
так же как и при дисфорических состояниях в рамках 
эпилепсии. Труксал, применяемый в малых дозах толь- 
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ко 
сна. 
Таким образом, труксал является 
тиком, в основном седативного плана, оказывающим к. 
пирующее действие в отношении различных видов Пси. 
хомоторого возбуждения. Антипсихотическая активность 
в узком смысле (действие на бред и галлюцинации 


на ночь, вызывал углубление и уд 


мощным нейр эле. 


) не 
велика. Из побочных явлений при лечении труксалом 
можно отметить невыраженные акинетогипотонические 
расстройства. По клиническому эффекту 


и показаниям 
препарат близок к тизерцину, однако, в связи с тем, что 
он вызывает меньше вегетативных расстройств, сфера 
его применения может быть расширена как за счег пси: 
хически больных инволюционного возраста, так и сома- 
тически ослабленных больных вообще. 

Сординол (клопентиксол) в отличие от труксаля яв- 
ляется пиперазиновым производкым тиоксантена. 

Основным качеством сординола, обусловливающим 
его клиническую ценность, является сочетание выражен- 
ного седативного действия с значительной’ активностью 


в отношении продуктивной психопатологической симито- 


матики, что сближает его в этом отношении с пипер Н- 


новыми производными фенотиазина (метеразин, трифта- 
зин). Препарат оказался эффективным у больных “с 
параноидной формой шизофрении с выраженным бредо- 
вым и галлюцинаторно-бредовым возбуждением. В 


В про- 
цессе лечения происходило быстрое успокоение больных 


с исчезновением злобности, агрессивности, с одновремей- 
ным обратным развитием параноидных расстройств. Бы- 
строе и эффективное действие сординол оказывал пре 
лечении депрессивно-параноидной формы шизофрении, 
маниакальных состояний в рамках шизофрении, когда 
отмечалось как исчезновение тревоги или маниакального 
эффекта, так и редукции острого чувственного бреда. 
Так же, как и труксал, сординол не оказывал антиде- 
прессивного действия, в связи с чем отдельным больным 
приходилось присоединять антидепрессанты. Весьма. эф- 
фективным оказался сординол в малых доз 
всжно-депрессивных и бредовых состояниях у пожилых и 
гериатрических больных, где трифтазин и другие нейро- 
лептические средства вызывали выраженный побочный 
эффект. В отличие от труксала, сординол вызывает побоч- 
ные неврологические явления в виде акинето-ригидных 








ах при тре- 
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расстройств. В отличие от пиперазиновых производных 
фенотиазина ‘трифтазин, метеразин и др.) антипсихоти- 
ческое действие сординола проявлялось на фоне посто- 
эффекта, что обусловли- 
вало преимущество этого препарата при продуктивных 
психопатологических картинах с хроническим психомо- 
торным возбуждением и тревогой, а также у больных со 
склонностью к появлению грубых экстрапирамидных 
расстройств (больные с органической недостаточностью 
ЦНС и др.). 

Тиотиксен (наван) имеет кроме пиперазинового коль- 
ца в боковой цепи также с) льфаниламидную группу, как 
У мажептила во втором положении углерода. В отличие 
от труксала и сординола при лечении тиотиксеном мы не 
наблюдали выраженного седативного эффекта, что соче- 
талось с отсутствием характерной для этой группы пре- 
паратов выраженной сомноленции, снижения АД и дру- 
гих вегетативных расстройств. Часто в начале терапии и 
нередко в дальнейшем отмечались обострения психоти- 
ческой симптоматики одновременно с появлением экст- 
рапирамидных расстройств, напоминающих таковые при 
лечении мажептилом, хотя структура их была иной и ча- 
ще выражалась в остро возникающей акатизии и мел- 
ких мышечных миоклокиях без резкого изменения мы- 
шечного тонуса и акинеза. Отмечалось выраженное сти- 
мулирующее действие на малых дозах препарата (до 
10 мг), особенно при вяло-апатических, апато-абуличе- 
ских состояниях, при состояниях субступора с затормо- 
женностью, мутизмом в рамках шизофренического про- 
цесса. Это стимулирующее действие препарата наблю- 
далось уже в первые дни лечения (3—5-й день) и выра- 
жалось в активизации больных: больные больше двига- 
лись, становились бодрее, активнее, доступнее, охотнее 
общались с окружающими, начинали включаться в тру- 
довые процессы. Наряду с активизирующим, препарат 
обнаруживает умеренное антипсихотическое действие, 
проявляющееся в некотором упорядочивающем поведе- 
ние эффекте, редукции психических автоматизмов и 
галлюцинаций при относительно благоприятном течении 

ти го процесса. 

з п. р показывают наши НЫЕ ЕН 
ря в общем о месте тиоксантеновых производных а 
других групп нейролептических средств, можно отме- 
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янно выраженного седативного 









тить следующее: отчетливо выступают два полюса дей. 
ствия этой группы препаратов -—с одной стороны выра. 
женный седативный эффект у труксала, сочетающийся с 
антипсихотическим действием у сординола, с другой— 
отчетливое стимулирующее, активизирующее действие 
тиотиксена. Это обуславливает и спектор показаний для 
этой группы нейролептиков: с одной стороны состояния 
возбуждения различного характера, острые бредовые 
состояния (труксал), состояния с хроническим психомо- 
торным возбуждением и наличием продуктивной симп- 
томатики (сординол) и малопродуктивные апато-абули- 
ческие, субкататонические и другие близкие к этим со- 
стояниям (тиотиксен). 






МЕЛЛЕРИЛ КАК СРЕДСТВО ЛЕЧЕНИЯ 
НЕПРЕРЫВНО ПРОТЕКАЮЩЕЙ ШИЗОФРЕНИИ 


М. И. ФОТЬЯНОВ 


Отдел психофармакологии (заведующий —-доктор мед. наук 
Авруцкий). Московского нститута психиатрии МЗ РСФСР 





Меллерил считается одним из эффективных средств 
для лечения хронической шизофрении. Сравнительная 
суммарная оценка эффективности меллерила при непре” 
рывном длительном течении болезни дала возможность 
некоторым зарубежным исследователям говорить даже 
о преимуществе этого препарата перед другими. Некото- 
рые исследования содержат и клинико-психопатологиче“ 
ские данные о положительном действии меллерила на 
резистентные к терапии хронические состояния. Ламбер 
говорит даже о «специфической антипсихотической ак- 
тивности» этого препарата. Кроме того, подчеркивается 
наступающее под влиянием меллерила уменьшение 
аутизма, пассивности, недоступности, т. е. явлений, трак- 
тующихся как симптомы шизофренического дефекта. 
Таким образом, меллерил считается одним из средств, 
наиболее эффективно способствующих трудовой реадап- 
тации и «ресоциализации» больных. 
: Как показывает практика клинической психофарма- 
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кологии, препараты с преимущественно седативным дей- 
ствием обладают слабыми антипсихотическими свойст- 
вами. По клинико-фармакологическому диапазону дейст- 
вия меллерил можно отнести именно в- эту группу 
средств. Таким образом, является неожиданным утвер- 
ждение о выраженном антипсихотическом действии мел- 
лерила, т. е. способности влиять на продуктивные психи- 
ческие расстройства (бред, галлюцинации и др.), тем 6о- 
лее, в рамках непрерывно протекающей шизофрении. 

С целью клинической проверки этого положения бы- 
ло проведено лечение меллерилом 27 больным шизофре- 
нией с непрерывным хроническим, в разной степени про- 
гредиентным течением процесса. По особенностям тече- 
ния в изученной группе была представлена вялотекущая 
шизофрения (4), непрерывнотекущая параноидная с 
шубообразными обострениями (6), непрерывно-прогре- 
диентная параноидная (10) и различные варианты ядер- 
ной злокачественной шизофрении (7). 

Лечение проводилось препаратом Меллерил-Ретард, 
который производится швейцарской фирмой `«Сандоз» 
и выпускается в таблетках, содержащих 200 мг мелле- 
рила. Особенностью препарата является его замедленное 
всасывание из желудочно-кишечного тракта, в силу чего 
однократный прием внутрь обеспечивает необходимую 
постоянную концентрацию препарата в крови и тканях в 

течение суток. 

Начальная суточная доза составляла 100—200 мг и 

в дальнейшем в течение 1—2 недель доза повышалась до 
терапевтической, которая колебалась у разных больных 
от 300 до 1000 мг. Препарат давали вечером, но правило 
однократного приема не всегда выполнялось и происхо- 
дило это по двум причинам. Во-первых, при высоких до- 
зах прием большого числа одинаковых таблеток отрица- 
тельно воспринимался больными и во избежание этого 
суточная доза распределялась на 2--3 приема без види- 
мого ущерба лечению. Во-вторых, на малых дозах иногда 
наблюдалось явление, которое можно обозначить как 
«недостаточно продленное действие» (главным образом, 
это относится к больным вялотекущей шизофренией), 
когда однократный прием умеренных доз меллерила не 
обеспечивал его действия на целые сутки; за 4—6 часов 
до следующего приема оно прекращалось, что регистри- 
ровалось больше субъективно, но и объективно. 
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Б целом действие меллерила при 


вялотекущей шизофренией можно охарактеризовать как 

пренмущественно седативное. Но лишь преимуществен. | 
но, а не только седативное, ибо психотропное Действие 
меллерила оказалось неоднозначным. Наряду с седатив. ‚ № 
ным действием меллерил вызывал и своеобразные явле. | 
ния стимуляции психической деятельности. Седативный 
эффект меллерила, если сравнивать его с действием со- 
ответствующих доз аминазина и тизерцина, меньше по 
своей интенсивности. Это различие было не Только коли- 
чественным. Седация после приема меллерила не сопро- 
вождается неприятными ощущениями подавленности, 


тяжести, интеллектуальной несостоятельности, столь , 
свойственными действию аминазина и в меньшей степе- 
Ни — тизерцина. 


лечении больных 


































зд обе 48 
сны образо У 8 


Своеобразие стимулирующего действия меллерила за- 
ключается в том, что лишено энергезирующего, будора- 
жащего компонента. Стимуляция проявляет себя как 
увеличение активности, экстравертированности, доступ- 
ности больных. Они становились более подвижными, ак- 
тивнее вели себя в отделении, оживлялись мимические и 
эмоциональные реакции. При этом не отмечалось нарас- 
тания злобности, бредовой активности, 
В результате такого влияния ме 
стояние, если можно так выраз 
ности». Надо сказать, что стим 


лерила обнаруживается не У всех больных. Кроме того, 
оно преходяще и в большей мере проявляется в начале 
лечения на сравнительно небольших дозах препарата. 
Сфера аффектов, по-видимому, является основным ме- 
стом приложения действия меллерила. Но терапевтиче- 
<кое влияние сказывается и на продуктивных психопато- 
логических симптомах. В значительной мере это дейсг- 

вие определяется седацией, психолептическим эффектом, 

т. е. дизактуализируются и утрачивают аффективную на- 
сыщенность  галлюцинаторно-бредовые переживання. 
Такого рода динамика психотических расстройств на- , 
блюдалась в случаях, когда характер течения шизофре- 
нического процесса имел в себе элементы приступооб- 
разности, т. е. на протяжении болезни (даже при тяже- 

лом шизокарном течении) наблюдались обострения пси- 

хоза и как спонтанные, так и терапевтические ослаблеё- 
ния. В этом отношении меллерил не отлич 


импульсивности. | 
ллерила развивается с0- } 
иться, «спокойной актив” | 
улирующее влияние мел- 
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ТИ, СТО 
шей стете: 


‚ группы аминазина-тизерцина. Мы не располага- 
статочно убедительными данными о возможности 
гельного или общего антипсихотического действия 
ла на галлюцинаторно-бредовые расстройства. 
дном случае не удалось добиться сколько-нибудь 
тельного обратного развития паранойяльного, па- 
ного или парафренного синдромов в рамках не- 
зно текущей шизофрении. 
В мировой психиагрической практике меллерил счи- 
тает препаратом, оказывающим минимальное побоч- 
ное действие. У изученных нами больных в том или ином 
виде побочные эффекты наблюдались у 20 больных, 
главным образом у тех, кто получал большие дозы пре- 
парата. Преобладали соматические побочные эффекты 
над неврологическими. Наиболее часто отмечалось сни- 
жение артериального давления с сопутствующими ему 
ортостатическими головокружениями (8) и даже коллап- 
сами (2). Отличительной особенностью соматического 
побочного действия меллерила является большая часто- 
та желудочно-кишечных нарушений (8). В наиболее лег- 
кой форме это проявлялось сухостью слизистых рта, из- 
жотой, ощущением горечи во рту. У 2 больных наблюда- 
лась рвота, причем у одного из них она сопровождалась 
резкими болями в животе. В больших дозах меллерил 
вызывал иногда сонливость и мышечную слабость. 
Непосредственное изучение неврологических побоч- 
ных эффектов меллерила было затруднено тем обстоя- 
тельством, что почти все больные в силу тяжести своего 
психического состояния длительное время получали мас- 
сивную нейролептическую терапию главным образом 
препаратами с мощными антипсихотическими своиства- 
ми, т. е. препаратами с небольшим побочным неврологи” 
ческим действием (трифтазин, галоперидол, мажептил). 
Соответственно, у больных к началу лечения меллери- 
лом отмечались затяжные экстрапирамидные расстрои- 
ства. В этих случаях назначение меллерила часто вызы- 
вало уменьшение тремора, скованности, т. е. меллерил 
обнаруживал свойства корректора. В силу этого обстоя- 
тельства трудно судить о характере собственного невро- 
логического побочного действия меллерила, но У 2 боль- 
ных на дозе 600—800 мг наблюдались пароксизмальные 
дискинезии в виде окулогирных кризов, которые легко 
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пировались, ав дальнейшем предупреждались ког. 


——  ректорами. 


Таким образом, основу психотропного действия мед- 
лерила составляет способность вызывать седативный 
эффект. Препарат не обнаружил и выраженных антипси- 
хотических свойств. Активирующее действие было уме- 
ренным и сочеталось с седативным. В целом при непрз- 
рывно прогредиентной шизофрении меллерил оказывал 
действие, которое можно определить как «упорядочи- 
вающее поведение» и его применение расширяет тера- 
певтические возможности в этой области. 


О КЛИНИКО-СТАТИСТИЧЕСКОМ МЕТОДЕ 
ИЗУЧЕНИЯ ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ 
СРЕДСТВ НА ПРИМЕРЕ ОЦЕНКИ СПЕКТРА 
ПСИХОТРОЛНОГО ДЕЙСТВИЯ МЕЛЛЕРИЛА 


С. Г. ЗАЙЦЕВ (Москва) 


о Отдел психофармакологии (заведующий — доктор мед. наук 
Г. Я. Авруцкий) Московского научно-исследовательского института 
психиатрии 


Согласно мнению большинства авторов, занимавших- 
ся вопросами методики клинических психофармакологи- 
ческих исследований, изучение влияния на организм че 
ловека новых препаратов, прошедших предварительные 
фармакологические испытания ма животных, должно 
производиться в 3 стадии. На ПП стадии — этапе массо- 
вого применения препарата со статистической обработ- 
кой большого материала — возникает необходимость 
расширения исследований с выходом их за рамки одной 
клиники. Но при расширении возникают трудности обоб- 
щения полученных данных, которые можно преодолеть 
только добившись унифицированной методики и систе- 
мы оценки. 

Задача изучения индивидуального спектра действия 
препаратов влечет за собой тот факт, что наряду с нозо- 
логическим и синдромологическим подходом (и в связи 
с ними) психофармакологами в клинике приходится: вс- 
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сти исследование также на уровне симптомов. Больш 
участие субъективного фактора в психопатологической 
оценке заставляет стремиться к особым мероприятиям, 
обеспечивающим определенный уровень объективности, 
как, например, введение нескольких независимых вра- 
чей-наблюдателей, использование нескольких методов 
параллельной оценки одного и того же явления. Необхо- 
димость сравнения глубины терапевтического воздей‹ 
вия различных препаратов и доз как на психоз в целом, 
так и на его отдельные стороны приводит к необходимо- 
сти количественного выражения полученных данных, т. е 
в частности, к градуированию степеней выраженности 
симптомов. Такое градуирование проводится эмпириче- 
ски путем изучения всего диапазона нарастания интен- 
сивности отобранных признаков, откуда выводятся при- 
мерные описания и критерии разграничения отдельных 
градаций выраженности. Мы провели эту работу в от- 
ношении ряда симптомов из круга эндогенных психозов- 
и отчасти пограничных состояний. 

Ряд отобранных симптомов-характеристик с их опре 
делениями, с указанием числа степеней интенсивности м 
критериями для различения последних и представляет 
собой унифицированную систему оценки на уровне симп- 
томов. В литературе приводится много различных систем 
такого рода. К разработке такой системы стремимся и 
мы, так как мы не нашли среди существующих такой, 
которая бы соответствовала нашим клиническим взгля- 
дам и методическим принципам. Использованная нами. 
при изучении меллерила (см. ниже) совокупность психо-— 
патологических характеристик, включает 31 симптом. 
Для всех признаков принято одинаковое число градза- 
ций — от 0 до 4, что соответствует определениям «слабо», 
«умеренно», «резко», «крайне резко». Ряд симптомов ус- 
ловно можно разделить на 2 части: 1) «часть психоэнер- 
гетическая», которая отражает «общий уровень психи- 
ческой активности» независимо от имеющейся психопато- 
логии, и 2) собственно психопатология. Первую часть 
можно разделить еще на две: симптомы, отражающие 
сниженный и повышенный уровень психической актив- 
ности. 


Основными требованиями к системе унифицирован- 
ной оценки являются объективность, полнота информ 
ции, соответствие своему назначению (валидность); име- 


24% 








ют также значение компактность и удобство в работе 
Объективность должна обеспечиваться тем, что, во-пер- 
ВЬ отобранные признаки соответствуют клинической 
реальлости, и значит, не зависят от установок наблюда: 
теля: во-вторых, приведены их недвусмысленные опреде- 





ления, методика обнаружения и дифференцировки от 
сходных с ними; в-третьих, всюду, где только возможно, 
должны быть введены критерии различения градаций 
нарастания, которые основываются главным образом на 
объективных фактах поведения больного, его продуктиз- 
ности и др. наиболее бесспорных показателях. 
Из вышесказанного вытекает, что как один из источ- 
ников информации для правильной объективной оценки 
необходимы также градуированные анкеты (вопросники, 
шкалы) на уровне поведенческих фактов, оценки физн- 
ческой и умственной продуктивности. Нами для этой це- 
ли используется «поведенческий ряд» из 11 характери- 
-стик, также проградуированных от 0 до 4. По этому ря- 
ду проводится анкетирование среднего медперсонала 
(желательно двух медсестер независимо и параллель 
но), трудотерапевта, родственников больного. Сами по 
себе эти показатели обычно неспецифичны и подлежат 
истолкованию врачом-психиатром. Поэтому поведенче- 
ские шкалы являются вспомогательными, их применение 
и обработка не могут производиться механически. 

Как бы ни была объективной сама система оценки, 
еще не обеспечивает объективности получаемых © 
ее помощью данных (только дает возможность их полу- 
чения). Если не будут соблюдены правила ‘повседневной 
практической оценки по данной системе, можно при и5- 
мощи «наиболее объективного» ряда получить ложные 
выводы. Это тем более опасно, что оформление этих вы- 


водов носит «псевдонаучный» характер (цифры, 
раммы, сложная статистика). 

Работа по описываемой единой методике должна вес- 
тись обязательно по системе «двух врачей», согласно ко- 
торой о состоянии каждого из исследуемых больных 
должны быть полностью и постоянно осведомлены 2 вра- 
ча, каждый из которых собирает информацию о больном 
независимо от другого (однако, в беседах с больным мо 
гут участвовать оба, анкетирование медсестер может 
проводить один из них). Ведется учет расхождений и их 
причин. Расхождения в оценке больше чем на | града- 
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13 Ито 
Н Целки 
росняки 
ки физ: 
этой и 


устраняются путе 
\ старшего специалиста 

гистрации данных нами разработана единая 

учета курса психофармакотерапии. Она состоит 

анамнестической части; 2) таблицы учета дина- 

рапии по ряду показателей: 3) таблицы учета 


явлений; 4) описательной части, которая де- 


«описание начального статуса», «изменения» и 

ние в конце курса терапии»; 5) резюмирующих 

х о проведенном курсе и общая оценка его эффек- 

ости. К карте прилагаются: унифицированная клас- 

ция типов преморбидной личности; глоссарий 

синдромов; система оценки симптомов; инструкция по 
изучению данного препарата. 

Методика изучения психотропного- средства в свете 
вышеизложенного будет проиллюстрирована на примере 
исследования спектра психотропной активности мелле- 
рила (тиоридазина) в форме «Ретард» (продленного дей- 
ствия), синтезированного в лабораториях фирмы «$ап- 
602» (Швейцария). 

В качестве примера возьмем лишь группу из 25 боль 
ных шизофренией, которым, как нам представляется. 
исследование проводилось наиболее правильно с точки 
зрения вышеизложенной методики, 20 мужчин и 5 жен- 
щин, причем все из них больные стационара, 20 — из 
одного отделения, что существенно с точки зрения един- 
ства внешней среды как фактора, влияющего на эффект 
лечения. Распределение больных по возрасту, давности 
заболевания и непрерывного пребывания в стационаре 
указывает на явное преобладание лиц зрелого и пожило- 
то возраста с большой давностью болезни и пребывания 
в больнице. 5 больных страдали периодической шизо- 
френией, но с затяжным характером приступа и у всех 
без исключения с депрессивным фоном настроения; 4 
больных — шубообразной шизофренией, из них 3 с де- 
прессивным фоном аффекта и лишь один с гипоманиеи. 
Остальные — больные непрерывной шизофренией, из них 
лишь 2--с вялотекущей (но с затяжной резистентной к 
терапии депрессией), 7—с непрерывной паранондноин, 

в том числе с преобладанием галлюциноза — 9 и с пара- 
френным этапом течения — 5. Наконеи, 7 больных стра- 
дали ядерной неблагоприятной шизофренией, в том о 
с парафренным — 4, полиморфно-гебефренным — И 








апатоабулическим синдромом —- 2 больных. К мо 
исследования больные получали 
седуксен, инсулинотерапия, малые дозы мажептила с 
антидепрессантами и трифтазина (вялотекущие формы): 
трифтазин и галоперидол с тизерцином или инсидоном 
в средних дозах (шубообразные формы), трифтазин или 
галоперидол в высоких дозах (непрерывно текущие парз- 
ноидные формы); среди ядерных форм преобладала те- 
рапия мажептилом, но применялся и трифтазин, гало- 
перидол. 6 больных получали указанную терапию свыше 
100 дней, 5 больных — свыше 50 дней. Состояние боль- 
ных было хорошо изучено на этом «фоне», после чего ле- 
чение было резко отменено и почти немедленно начата 
терапия меллерилом с начальной дозой 200 мг в вечер- 
ние часы, далее предпринято резкое нарастание доз, так 
что средние дозы составляли 185 мг (1-й день); 240 (3-й 
день); 456 (7-й день); 604 (14-й день); 744 (21-й день); 
820 (28-й день) в сутки. Индивидуально дозы варьиро- 


вали в соответствии с различными задачами терапин, 
указанными в плане исследования. К 28-му дню терапин 
10 больных получали с 


уточную дозу свыше 1000 мг пре- 
парата, 2 больных — 1400 мг в сутки. Из этих больных 
было 3 с параноидной непрерывнотекущей шизофренией, 
5 —с ядерной. Оценка сдвигов проводилась в полном 
ссответствии е вышеописанной методикой и была при- 


урочена к дате накануне терапии, к 1, 3, 7, 14, 21, 28-му 
дню терапии. 


В конце исследования данные подверглись следую- 
щей обработке: вычислялось среднее значение каждого 
показателя на каждый момент оценки. Затем вычисля- 
лось, какую долю составляет каждая из средних по всей 
группе от начальных среднегрупповых значений (нака- 
нуне терапии), причем все начальные средние значения 
приведены к 100%. Если вычесть э 


ти величины из 100%, 
получим сравнительный сдвиг симптоматики за время 


терапии меллерилом. 


Проведены статистические тесты на предмет оценки 
значимости полученных сдвигов. Тесты показа 


ли высо- 
кую значимость ряда даже небольших (сравнительно) 
изменений. 


В результате получены сведения, позволившие в из 
вестной мере дать отвег на поставленные нами вопросы, 
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приблизиться к доказательству выдвинутых гипотез. 
Главные выводы можно свести к следующему: 


1) меллерил в небольших дозах вызывает особую, 
специфическую для него стимуляцию больных, что ока- 
зывается полезным для первоначально заторможенных, 
вялых и депрессивных больных; с повышением доз до 
высоких стимуляция уменьшается, но возрастания затор- 
моженности не происходит; 

2) меллерил на небольших дозах (200—400 мг/д) 
может вызвать усиление возбуждения у первоначально 
возбужденных больных, но особое, специфичное, так как 
повышается подвижность, инициатива, общительность, 
интересы (даже патологические, но не аутистические) и 
доступность больных, и в гораздо меньшей мере психоти- 
ческое возбуждение, еще в меньшей мере ухудшается 
сон; 

3) меллерил на высоких дозах обнаруживает выра- 
женное снотворное действие, а также седативное, но без 
«придавленности»; 

4) на малых дозах влияние на «собственно психоти- 
ческую симптоматику» выражено незначительно; исклю- 
чение составляет депрессивная симптоматика, которая 
обнаруживает наибольшие благоприятные сдвиги на до- 
зах порядка 450 мг/д (в среднем), что по характеру 
кривой динамики совпадает с симптоматикой затормо- 
женности. На высоких дозах начинается антибредовое и 
антигаллюцинаторное действие. Особенно уменьшаются 
у больных враждебное отношение к окружающим, далее 
патологические сенсорные и сенстопатические пережива- 
ния. В меньшей степени чувствителен к меллерилу за 28 
дней терапии систематизированный бред, и на последнем 
месте — критика к болезни. 








О КОМБИНИРОВАННОМ ДЕЙСТВИИ 
АМИНАЗИНА И КСИКАИНА 


Н. 3. ИЗГИНА 


Кафедра фармакологии Башкирского государственного 
медицинского института (заведующий кафедрой — 
профессор Д. Н. Лазарева) 


Отсутствие эффекта в ряде случаев при применении 
аминазина и частые осложнения в процессе лечения 
явились основанием для изыскания наиболее рациональ- 
ных комбинаций аминазина с другими препаратами, ко- 
торые бы дали возможность ные только повысить эффек- 
тивность аминазина при применении его в прежних 
дозировках, но и уменьшить частоту осложнений. 

Ранее прсведенные клинико-экспериментальные ис- 
следования (А. С. Познанский, 1. Н. Лазарева, С. М. Су- 
наргулова, Н. 3. Изгина; 1964, С. М. Сунаргулова; 
Н. 3. Изгина, 1967) показали, что седативный эффект 
аминазина усиливается новокаином. При анализе сов- 
местного действия этих препаратов было установлено, 
что усиление эффекта носит характер потенцирования. 
Поэтому для получения прежнего эффекта аминазин м0- 
жно было назначать, при комбинации его с новокаином, 
в значительно меньших дозах, что обусловило уменьше- 
ние частоты и выраженности осложнений. 

Целью настоящей работы является эксперименталь- 
ное изучение влияния ксикаина на седативный эффект 
аминазина. Предпосылка к работе — выраженный седа- 
тивный эффект ксиканна (И. Е. Ковалев, 1960. 1964; 
К. С. Раевский, 1962). 

Изучалось влияние исследуемой комбинации на орн- 
ентировочный и исследовательский рефлексы 

181 белой крысе), снотворный эффект гексенала и хло- 
ралгидрата (опыты на 368 белых мышах), двигательно- 
оборонительные условные рефлексы у крыс (27 опытов 
на 4 белых крысах), фоновую электроэнцефалограмму 
кроликов с хронически вживленными электродами (30 
опытов на 10 кроликах). 

Результаты опытов показали, что ксикаин Усилие 
электроэнцефалографические 


{опыты на 


заег 
вызываемые 
ому 


изменения, 


аминазином, а также способствует более выраженн 
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удлинению хлоралгидратового сна, что, ПО-ВИДИМОМ 
яется результатом взаимодействия препаратов на 
не коры головного мозга. 

Полученные результаты позволяют считать, что к 
каин, как и новокаин при клиническом применении, 


зволит уменьшить дозу аминазина и частоту и выре кей 


ность, вызываемых им осложнений. 


КОМБИНИРОВАННОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
НЕРОЛЕПТИКАМИ И ХЛОРАЦИЗИНОМ 
БОЛЬНЫХ © ХРОНИЧЕСКИМ ВЕРБАЛЬНЫМ 
ГАЛЛЮЦИНОЗОМ 


А. А. БАЖИН, И. М. АКАЕБ 


}-я психиатрическая больница Леноблздравотдела 
(главный врач И. Е. Камчатка) 


Лечение больных с хроническим вербальным галлю- 
цинозом до настоящего времени остается малоэфф 1В- 
ным. Даже применение таких действенных активных ме- 
тодов, какими являются ЭСТ, инсулинотерапия, амина- 
зинотерапия, лечение новыми нейролептиками во мно- 
гих случаях не дает положительных результатов. 

В литературе имеются указания на усиление антигал- 
люцинаторного эффекта нейролептиков от присоединения 
к ним антидепрессанта мелипрамина (И. Г. Равкин, 
Р. Я. Вовин). Р. Я. Вовин склонен объяснять его поло- 
жительным воздействием антидепрессанта на эмоцио- 
нальную сферу, особенно там, где синдром окрашен де- 
прессивными переживаниями. Снятие отрицательных 
эмоций нередко приводит к распаду основного синдрома 
и к исчезновению или значительному уменьшению иитен- 
сивности входящих в него галлюцинаций. Е 

Для лечения больных с хроническим вербальным 
галлюцинозом нами применен в комбинации с неиролеп- 
тиками новый отечественный антидепрессант хлораци- 
зин, который по характеру клинического действия сходен 
с мелипрамином. Лечение проведено 39 больным с хро- 
ническим галлюцинозом различного генеза. 

















По нозологическим группам больные распределя. 
лись следующим образом: хронический алкогольный гал. 
люциноз — 12 больных, параноидная шизофрения с вер- 
бально-галлюцинаторным синдромом — 11, органическое 
заболевание головного мозга с галлюцинаторным синд- 
ромом — 12, сосудистое заболевание ЦНС с галлюцино- 
зом — 3, парафрения — 1 больной. У 26 больных в со. 
четании с хлорацизином использовался аминазин, у 
13 — трифтазин. У большинства больных продолжитель- 
ность галлюциноза превышала 5 лет, все они ранее дли- 
тельное время находились в психиатрической больнице 
›без выписки, безуспешно лечились аминазином и други- 
ми активными методами. 


Дозировка медикаментов в каждом отдельном случае 
‘подбиралась индивидуально и колебалась для аминази- 
на от 300 до 900 мг, трифтазина — от 30 до 60 мг, для 
хлорацизина — от 45 до 225 мг в день. Дозы наращива- 
лись довольно быстро, но не более 150 мг аминазина в 
сутки, 10—15 мг для трифтазина и 45 мг для хлораци- 
зина, причем в течение суток производилось увеличение 
доз только какого-либо одного компонента комбиниро- 


ванного лечения. Лечение продолжалось ст 2 до 6 меся- 
цев в среднем 2—3 месяца. 


Из 39 больных, леченных этим методом, у 9 галлюци- 
ноз исчез полностью, у 10 — наступило значительное 
`улучшение, у 11 — улучшение, у 9.— незначительное 
улучшение. После окончания лечения выписалось 20 
‚больных, могли быть выписаны, но остались в стациона- 
‚ре из-за отсутствия родственников 6 больных, трудоспо- 
собность восстановлена у 8 больных. Наилучшие резуль- 
`‘таты получены у больных с хроническим алкогольным 
галлюцинозом, далее следуют больные с органическим 
поражением ЦНС. 

Наиболее резистентными к терапии оказались боль- 
вые шизофренией, особенно когда в психопатологической 
картине заболевания превалировал сиидром Кандинско- 
го-Клерамбо. В последнем случае отмечена большая 
эффективность комбинации трифтазин- хлорацизин но 

сравнению с сочетанием аминазин- хлорацизин. Сле- 
дует отметить, что даже в тех случаях, где лечение ней- 
ролептиками и хлорацизином существенно не влияло на 


количественную сторону галлюциноза, наблюдалось из- 
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менение окраски галлюцинаций, фона настроения, рисун- 
поведения в положительную сторону. 

Улучшение чаще всего наступало в течение 9—3 не- 
дели лечения. Нередко в первые дни наблюдалось обо- 
стрение п отической симптоматики, которое быстро 
купировалось наращиванием доз нейролептиков. Нали- 
чие обострений в начальный период обычно указывало 
на терапевтически благоприятный исход. 

Каких-либо осложнений в ходе терапии аминазином 
и трифтазином с хлорацизином мы не наблюдали, за 
исключением сухости во рту и скоропреходящих рас- 
стройств аккомодации. Клинические анализы крови и 
мочи на всем протяжении лечения оставались нормаль- 
ными. Небезынтересно отметить, что присоединение хло- 
рацизина усиливало выносливость больных к нейролеп- 
тикам, у всех больных отсутствовали явления паркинсо- 
низма и дискинетические проявления, в то время как в 
некоторых случаях у тех же больных они имели место 
при некомбинированном применении значительно мень- 
ших доз нейролептических средств. 

Многие из наших наблюдений подтверждают мнение 
Р. Я. Вовина, что антидепрессанты, оказывая влияние на 
эмоциональную сферу, опосредованно воздействуют на 
галлюциноз. Однако нам кажется, что на обратное раз- 
витие галлюцинаторного синдрома сказывается не 
только этот фактор. Общеизвестен факт наступления 
адаптации к нейролептикам после длительного их при- 
менения. Ряд авторов (И. Г. Равкин, Л. К. Притузова, 
Л. Н. Собчик и др.) указывают на уменьшение явлении 
адаптации после присоединения к основному лечению 
других препаратов, в частности и антидепрессантов. По- 
видимому, хлорацизин в данном случае в какой-то мерс 
играет ту же самую роль. Согласно экспериментальным 
исследованиям (Ю. А. Тиркельтауб, В. И. Савчук и др.). 
антидепрессанты усиливают тонус коры головного мозга, 
вследствие чего можно предполагать более полное раз- 
вертывание компенсаторных механизмов. 

Комбинированное применение аминазина и трифта- 
зина с хлорацизином является достаточно эффективным 
методом лечения хронических галлюцинозов различного 

генеза, не дает каких-либо существенных осложнений и 

может широко использоваться в психнатрической прак- 

тике. 
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ОПЫТ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ 
С ХРОНИЧЕСКИМ ТЕЧЕНИЕМ ШИЗОФРЕНИЯ 
ПРОЗЕРИНОМ В КОМБИНАЦИИ С АМИНАЗИНОМ 


Ю. А. КАРГАПОЛОВ 


Кафедра психиатрии Красноярского мединститута 
(заведующий — доцент Д. В. Афанасьев) 


В одном из сообщений на симпозиуме, посвященному 
моделированию психической деятельности (Новосибирск, 
1968), И. Б. Вечерский поделился оригинальными 
ными о сочетанном лечении нейролептическими ср 
вами с антихолинэстеразными препаратами. По 
ным автора, он внервые попытался применить ко 


д 









парасимпатикотонических лекарств как аминазин и 
зерин. Им было выбрано 14 больных шизофренией в де- 
фектном состоянии, которым без заметного успеха за 
многие годы их заболевания было применено много ле 
карственных методов терапии, в том числе и ле" 
нейролептиками. Методика И. Б. Вечерского при комби- 
нированном лечении больных с шизофреническим 
том была сравнительно простой. Больные, получ 
терапию, в течение нескольких недель, а некоторые до 
двух месяцев (3—8 недель), принимали по 500—600 м! 
аминазина и по | мл 0,05% -ного раствора прозери: 

кожно в сутки. Такое лечение проводилось на фоне об 
ной поливитаминизации больных. По описанию авто 
в отличие от общепринятых методик психофармакотера- 
пии одними нейролептиками, результаты комбиниро 
ного лечения у таких резистентных к терапевтическому 
воздействию психически больных оказывались весьма 
обнадеживающими, вплоть до значительного улучше- 
ния психического состояния, уменьшения продуктивной 
симптоматики и даже с некоторой социальной реадапта- 


цией части больных с выпиской их в домашнюю обста- 
новку. 








1- 








Учитывая эти данные о результативности вышеойи- 
санного комбинированного лечения, его простоту и, 
шей точки зрения, теоретическую оригинальность. нами 
было решено повторить этот клинико-терапевтический 
эксперимент. Для лечения были взяты больные с хро- 


с на- 
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ническим течением шизофрении разной 
у которых шизофренический дефект не 
Дефектное состояние в данном случае не отождествля- 
лось с исходным шизофреническим слабоумнем. Среди 
20 больных 12 было с бредовой формой шизофрении, {— 
с кататонической, 7 —с простой. В последней группе у 
одного больного степень речевых расстройств доходила 
до грубой шизофазии. Давность психоза у большинства 
больных превышала 10 лег. Методика лечения соответ- 
ствовала той, которую применял И. Б. Вечерский. 
Только у нескольких больных, уже заканчивающих двух- 
месячный курс терапии, пробно аминазин был заменен 
на трифтазин. 

Теоретические предпосылки, из которых мы исходи- 
ли, занимаясь проверкой клинико-экспериментальной 
работы, и которые, к сожалению, даже в гипотетической 
форме, за исключением ссылки на изменениё общей ре- 
активности, не освещены автором, предполагались нама 
в следующем. Прежде всего, при таком лечении можно 
надеяться на непосредственное воздействие на холинре- 
активные системы головного мозга, существование кото- 
рых доказано в последнее время Р. Ю. Ильюченком 
(1965). Другой эффект следовало ожидать от непосред- 
ственного усиления проводимости в нервных путях при 
применении препаратов физостигминового ряда. Как по- 
казали эксперимент и практика, все это усиливает воз- 
будимость клеток головного мозга, а поэтому и считает- 
ся, например, противопоказанным при таком исихиче- 
ском заболевании как эпилепсия. Применение антихо- 
линэстеразных средств увеличивает также о 
патодинамических структур, а потому обостряет НСИХО- 
тические продуктивные симптомы. Сочетанное же тера- 
певтическое воздействие их с аминазином НЫЕ 
слияние двух противоположных эффектов: рые 
вающего. брадипсихического у аминазина и | ори 
живающего у прозерина и эзерина. Теоретической —- 5 
вой как раз для такого сочетания являются РЕ 
Павлова-Петровой, многие ВИ УЕ ИМЕ 
и др. Кроме того, мы обратили внимание =: НА 
тересный факт. При аминазинотерапии цен Ее ифери- 
расимпатикотонии не всегда соответствует речи ак 
ческий эффект, который заключается не в Е дения 
ствии на сердечно-сосудистую и другие системы, 


давности и форм, 
вызвал сомнений. 
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час в симпатикотонических проявлениях последних, з 
частности, в учащении пульса, сухости во рту и др. По. 
этому можно было надеяться, что при тесной связи | 
единстве центра и периферии воздействие на последнюю 
прозерином должно было быв какой-то степени сглажи- 
вать обнаруживаемый диссонанс. Следовало полагать, 
что в совокупности общий центральный и перифериче- 
ский эффект должны благотворно влиять на всю Ц. Н. С. 
усиливая психотропное действие психолептика. Единич- 
ность клинико-терапевтического исследования, которое 
ютоваривается автором, на наш взгляд, вероятно, и обу- 
словлено как раз боязнью других психиатров синергиз- 
ма двух препаратов, из которых даже один (аминазин) 
легко вызывает осложнение в виде ортостатического кол- 
лапса. 
Все наши 20 пациентов получали по методике 
И, Б. Вечерского ежедневно по 600 мг аминазина и под- 
кожно | мл 0,05%-ного или 0,5 мл 0,1%-ного раствора 
прозерина на фоне поливитаминизации. Курс лечения у 
18 больных продолжался два месяца и у 2 — в течение 
двух недель. К сожалению, результатов терапии, подоб- 
ных описанным И. Б. Вечерским, нами получено не было, 
хотя контингент больных и методика применения выше- 
указанных лекарств в сущности были идентичными. Из20 
больных дефектной шизофренией только у 2 больных 0т- 
мечена ремиссия типа «С» (по Серейскому), у нескольких 
больных наступило очень легкое, едва заметное оживле- 
ние психомоторики, которое с трудом можно было оценить 
лишь как неполное внутрибольничное улучшение типа 
<Д», у 4 больных бредовые идеи, до Этого в какой-то 
степени дезактуализированные, стали значительно ярче, 
и соответственно ухудшилось их состояние. Таким обра- 
зом, мы могли констатировать легкое оживление не- 
большой группы больных, но не в сторону социальной 
упорядоченности, а наоборот, в сторону тенденций к 0бо0- 
стрению их психопатологической картины, усилению аф- 
фективности и неуживчивости. На’ последних этапах 
двухмесячного лечения, когда большего в данные сроки 
от него ожидать ‘уже не приходилось, вас 
назин был заменен па трифтазин в обычных дозировках. 
Этим мы преследовали цель активизировать тех апатико- 
‚абулических больных шизофренией, которые оставались 
совершенно индифферентными к сочетанному лечению 
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лучаях ами- 



































































































































ной | а 

ы ба аминазином с прозерином. Активирующего эффекта 

ь О данном варианте нам выявить не‘удалось. 

они ми . В заключение мы вынуждены констатировать, что 

70 о примененная нами терапия по методике И. Б. Вечерско- 

Пери го аминазином с прозерином оказалась практически не- 

всю эффективной, а в отдельных случаях даже ухудшающей 

ика. психическое состояние. Однако вышеуказанные нами ги- 

Ня ДВ потетические предпосылки, которые на данном этапе 
’ оказались неоправданными, внолне возможно, не следу- 

ОЯТНО, И ет оценивать негативно в целом, потому что антихолин- 

эстеразные средства типа физостигмина в психиатрии 
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почти не подвергались глубокой разработке. Различные 
же сочетания их с психотропными препаратами при раз- 
ных формах и стадиях психических заболеваний в ин- 
дивидуально подобранных дозах не исключают целесо- 
образности подобного подбора и дальнейшей апробации, 
которую мы считаем вполне оправданной, несмотря на 
первую неудачу в этом направлении. 


10 МЕТОДА 
азина я п 
ого раствор 














рс лечения | 
Е тече и 
апии, 100% 
ено не быт. ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТОВ ИЗ ГРУППЫ 
нения 88, ИМИНОДИБЕНЗИЛА ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
ными. ИЗ, ДЕПРЕССИВНЫХ состояний 
больных р 
нескойь" р. П. ВОЛКОВА, В. Ю. ВОРОБЬЕВ, 
у де ожи Г. М. РУМЯНЦЕВА, А. Б. СМУЛЕВИЧ 
га о0ей р Институт психиатрии АМН СССР - 
5 пе т . (директор — профессор А. В. Снежневский) 

е 0 == " 
7 како! Одним из самых распространенных антидепрессантов 
Г лЬйО Я в настоящее время является наиоолее известный дери- 
Го ким 0 ват иминодибензила — имипрамин (имизин, мелипрамин, 
Та дея о тофранил). ЕН: 
‹ИВ ав Данное обстоятельство связано прежде всего с вот 
со! 5®, женным антидепрессивным эффектом, а также с широ- 
ВИН я ким спектром действия этого. препарата. ОДЕН ани 
И мин не универсален, и сам по себе не может м 

[Х РИ рациональную терапию всего многообразия депр се 
ой ети ных состояний на всех ее этапах. В связи с ыы ы 
у 2х Го особенностями фармакологического действия я не 
лу пб терапия имипрамином при ряде эффективных наруше 
дя ПИ ний не дает положительных результатов. 
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Так при тревожно-депрессивных состояниях нередко 
применение имипрамина приводит к обострению СИМПТО- 
матики, вплоть до формирования картины ажитиров 
ной депрессии. 

Не наблюдается значительного улучшения при лече. 
нии имипрамином и у больных с преобладанием в кли. 
нической картине явлений дереализации и деперсонали- 
зации, а также при некоторых других сложных депрес- 
сивных состояниях. Однако имипрамин не единственный 
представитель группы иминодибензила. Дальнейший 
синтез в этой группе позволил получить препараты, от- 
личающиеся от последнего либо большим антидепрес- 
сивным диапазоном, либо определенным элективным 
действием. 

Из большого количества дериватов иминодибензила, 
известных в настоящее время, в Институте психиатрии 
АМН СССР были исследованы: анафранил (хлоримн- 
прамин), инсидон (опипрамол), пертофран (дезметили- 
мипрамин). 

Препараты были назначены 140 больным (74 мужчи- 
ны и 66 женщин). Из них анафранилом лечилось 50 боль- 
ных. Такое же количество больных принимало инсидов, 


40 человек получали пертофран. Возраст больных коле- 
бался от 20 до 65 лет. 


ан- 


По нозологической принадлежности больные распре- 
делялись следующим образом. С диагнозом шизофрении 
было 75 больных, МДП — 30, циклотимия — 30, эндоре- 


активная дистимия — 3, органическое заболевание го- 
ловного мозга — 2 больных. 


Первый из исследуемых препаратов — анафранил — 
отличается от имипрамина наличием атома хлора во 
втором положении иминостильбенового ядра. Он пред- 
ставляет собой Зхлор — 5,3 (демитиламинопропил) = 
10, 11 — дигидро — 5-Н-дибенз — (Ъ, Г) азепин. Его 
структурная формула: 





| СН; СН, м 
—М — | 4 
| сн. 
(СН) — М<СН, 
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ературные данные свидетельствуют о высокой ан- 
зрессивной активности анафранила. Например, 

имс полагает, что этот препарат в два раза эффектив- 
нее имипрамина. Диапазон терапевтического действия 
ранила расценивается довольно широко. Большин- 
авторов склоняются к мнению, что он наиболее эф- 

вен при депрессиях со сложной клинической кар- 

Так, Морель-Марже указывает, что в некоторых 

учаях препарат благоприятно влияет на депрессии с 

1, что значительно отличает его от имипрамина. С 

ой стороны, Пакеш обнаружил, что препарат имеет 
элективное действие на затяжные ипохондрические де- 
ессии, неподдающиеся лечению другими антидепрес- 
антами, в том числе имипрамином. Но особенно в лите- 











одибензи В атуре подчеркивается анксиолитическое действие ана- 
психиатр | ‚авила, его выраженное влияние на тревожный комно- 
(клории" В нент депрессии (Моури, Зигвальд и др.). 

[дезметил: Учитывая последнее обстоятельство, мы в первую 


очередь применили анафранил при лечении депрессий с 
преобладанием тревожных расстройств (21 больной). 





Одновременно препарат был назначен и больным, в кли- 
нической картине депрессий, у которых превалировали 
адинамические явления (4), 5 — больным — с тоскливой 
депрессией, 11--с преобладанием в клинической карти- 
не деперсонализационно-дереализационных расстройств: 
9 — с сенесто-ипохондрической депрессией. 

Препарат давался как перорально, так и в инъекци- 
ях. Средняя суточная доза анафранила составляла 
100—150 мг. :. 

Клиническое исследование в первую очередь обна- 
ружило, что анафранил является антидепрессантом с се- 
дативным характером действия. Наилучшие ре 
при лечении препаратом были получены при депрессиях 
с выраженным тревожным компонентом. пм КА 

Улучшение наступило у 17 больных из 2Д< В эт ых са 
чаях в первые две недели лечения уменьшалось суетли 
вое беспокойство, больные становились менее подвиж- 
ными, одновременно они значительно меньше Говори, 
своем состоянии, не обращались © бесконечными а 
бами к врачам. В последнюю очередь УЗиВиЯИСя 9 Е 

венный компонент депрессии; уменьшалось, а -. =: тай 
чезало чувство внутреннего напряжения, а Е 
ги, улучшался сон. У 4 больных этой групны 
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Г 10 эффекта можно было отметить отдельци 
идеи отношения. В. процессе лечения эти явления не 
только не усиливались, но наоборот, ослабевали. 

Положительный эффект также был получен и 
больных, депрессии у которых протекали` с преоблада 
нием сенесто-ипохондрических явлений. Большинств 
этих больных прежде безуспешно лечилось имипра 
ном. Они жаловались на различные неприятные ощуще- 
ния — переливания, жжение, стягивание и т. д. Эти ощу- 
щения сопровождались тревожными ‘опасениями '`тяже- 
лой неизлечимой болезни (нозофобия). Так же, как ив 
случаях тревожно-депрессивных состояний, улучшение 
проявлялось в успокоении больных, уменьшенин трево- 
ги, в то`время как сенестопатии оставались более дли- 
тельное время, но больные переставали фиксировать на 
них внимание и рассказывали об ошгущениях только при 
направленном распросе. 

В тех случаях, когда сенесто-ипохондрические расст- 
ройства не сопровождались тревожными опасениями (2 
больных), эффект при лечении анафранилом был отри- 
цательным. У больных усиливалась слабость, двигатёль- 
ная заторможенность, появлялась сонливость. Подобнсе 
же действие препарата было обнаружено при лечении 
адинамических депрессий. 

Анафранил оказался неэффективным и при депрес- 
сиях, с тоскливым расстройством настроения, при кото- 
рых в период лечения препаратом углублялось чувство 
тоски. 

Отдельно следует остановиться на особенностях влия- 
ния анафранила на депрессивные состояния, в структуре 
которых преобладали явления деперсонализации и дере- 
ализации. Следует подчеркнуть, что данные о действии 
препарата на эти расстройства являются предваритель- 
ными, поскольку основаны на небольшом количестве на- 
блюдений (11). 

Из И больных, лечившихся анафранилом, у 6 имела 
место глубокая анестетическая депрессия, в структуре 
которой отмечались явления массивной тотальной денер- 
сонализации и дереализации; сопровождавшиеся тягост- 
ным болезненным ощущением своей измененности. 

Больные говорили, что потеряли способность чувст- 
вовать, нет ощущения ни радости, ни горя, безразлична 
судьба детей. Окружающее казалось также поблекшим, 
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тм, утратившим яркость. Больные жаловал 









т ущают своего тела, оно казалось каким-т 
м, пропадало чувство физической боли. Чувство от- 


ения распространялось и на интеллектуальную 


.. 1 
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ь ЫИк 
ИМИПре начала лечения анафранилом в первую оче- 
ные ТИС редь таоевало тягостное оолезненное ощущение, со- 











Д. Этно провождавшее деперсонализационно-дереализационный 

ИЯ МИ т синдром. Больные, продолжая рассказывать о своей из- 

Же-к: ности, отмечали, что это их теперь беспокоит мень- 
к ше, стало не таким тягостным. Что касается самого син- 
улучшея дрома, то первым ослаблевало чувство бесчувствия и 

тенин тре уменьшались явления дереализации. 

› более д: У остальных 5 больных, у которых анестетиче 


‹омпонент депрессии не был выражен, лечение анафра- 
нилом не дало положительного результата, а в_2-х слу- 
чаях вызвало ухудшение состояния. 
Таким образом, клиническое исследование анафра- 
нила показало, что препарат имеет ряд преимуществ пе- 
ред имипрамином при лечении тревожных и сенесто 
ипохондрических состояний, а также, по-видимому, и де- 
прессий с явлениями деперсонализации и дереализации. 
Но в то же время анафранил представляется препаратом 
довольно узкого, преимущественно, анксиолитического и 
седативного действия, и его применение при тоскливых и 
адинамических депрессиях неоправдано. = 
1е показано лечение анафранилом также и при лег 
ких амбулаторных депрессиях, поскольку препарат —— 
ет довольно выраженное побочное действие, в значи- 
тельной степени сходное с таковым у имипрамина. я 
Больший эффект при терапии Е. 
различной клинической структуры можно а В ОНИ 
меняя другой дериват иминодибензила — инсидон Е 
прамол). Его химическая структура: 


ибН=СН> 
и 


(н-м<—>м-(@н)2-0Н 


сировать 
Е ТОЛЬКО 7 






ские [2 











стоит 
























также близка к имипрамину. 





имипрамина, 


инсидон как 
ным действием. 
дифференцированном применении 


добными депрессиями 
дражительности и агрипнических расстройств. 


Препарат применялся в дозах 50—100 мг в сутки. 
Лечебное действие инсидона отмечалось уже на 2—4-й 


день и проявлялось в уменьшении тревоги, страха. Боль- 


ные ощущали внутреннюю успокоенность, находили 
меньше поводов для раздражения. Одновременно исче- 
зало чувство вялости и разбитости, появлялась бодрость, 
восстанавливалась работоспособность. Быстро насту- 
пающий положительный терапевтический эффект, почт! 
полное отсутствие побочного действия делают обосно- 
ванным применение инсидона при неглубоких депрес- 
<иях. 

Но наиболее существенным с нашей точки зрения яв- 
„ляется не степень антидепрессивного эффекта препарата, 
а то, что инсидон в. известной мере обладает избиратель- 
ным действием при состояниях ауто- и аллопсихической 
деперсонализации, резистентной к другим видам те- 
рапии. 

В состоянии больных с вышеуказанными расстройст- 
‘вами (22) наиболее стойкими были ощущения чуждости 
и измененности собственного тела или его отдельных ча- 
стей, ощущения постоянной тяжести и скованности голо- 

вы. Наряду с этим больные отмечали, что окружающее 
воспринимается ими как-то нереально, Следует отметить, 
что депрессивные расстройства в этих случаях были не- 
глубокими и компонент анестезии не выражен. В ре- 
зультате лечения инсидоном (в дозах 150—200 мг) боль- 
зые отмечали, что окружающая обстановка приобретала 
прежнюю реальность и вещественность. Вслед за этим 
постепенно отмечалось изменение самоощущения, исчеза 
ло чувство омертвелости, деревянности, больные говори- 
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Молекула препарата со. 
из иминостильбенового ядра, аналогичного ядру 
но отличается от последнего боковой пи- 
перазиновой цепью. Данные литературы (Верцель, Ар- 
роу, Габриэль, Полгиндер, Рейтер, Рено) характеризуют 
тимолептик с неглубоким антидепрессив- 
Однако более подробных сведений о 
этого препарата мы 
не обнаружили. Инсидон был применен в основном при 
лечении 28 больных с циклотимическими и циклотимопо- 
с преобладанием в клинической 
картине тревожных опасений, навязчивых страхов, раз- 









































































































































МГ В Су. 
‹е на 2-4 
траха. Боль 
»„ находы 
менно 1% 


















› к ним вновь вернулись прежние чувства, появи- 
веренность в будущем. з 


заким 


ооразом, два предыдущих препарата имеют 





более узкии диапазон действия, чем имипрамин, и по- 


преимущественно при тех состояниях, при. кото- 
рых`имипрамин неэффективен. 

О третьем деривате имиподибензила — пертофране 
(дезметилимипрамин) этого сказать нельзя, как показы- 
вает его химическая структура: 


(Н.— ре ь 
им 
(С Нз)з— МИНСНз` НС 


т 


он наиболее близок к имипрамину. Данные литературы 
(Краковски, Алнэ, Бобон) также свидетельствуют о том, 
что спектр антилепрессивного действия пертофрана при- 
мерно равен таковому же у имипрамина. Однако эф- 
фект при применении этого препарата наступает быст- 
рее и на меньших дозировках, а побочные явления зна- 
чительно менее выражены, чем у имипрамина. 

Пертофраном лечились 40 больных, в картине депрес- 

сии у которых преобладала в одних случаях затормо- 
женность, адинамия, в других -- тоскливо подавленное 
настроение, в третьих — психастенические проявления. 
Дозы пертофрана`не’превышали 75—-100 мг. У большин- 
ства больных терапевтическое действие препарата вы- 
являлось Уже в первые дни лечения. Больные станови- 
лись активнее, новышалось настроение, появлялся инте- 
рес ‘к окружающему. Положительный эффект имел ме- 
сто у большинства больных (35), но особенно следует 
отметить благотворное влияние препарата при депресси- 
ях с явлениями адинамии, вялости и апатии. 

В тех случаях, когда в Депрессиях имелся хотя бы и 
невыраженный тревожный компонент, отмечалось ухуд- 
шение состояния. Как показало клиническое изучение, 
пертофран, обладая широким диапазоном о 
бенно эффективен при депрессиях с выраженной зато] 
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моженностью и имеет как и имипрамин, стимулирующий 
оттенок действия. 





Таким образом, клиническое исследование дериватов 
иминодибензила показало, что синтез в этой группе дей. 
ствительно привел к созданию препаратов как обладаю- 
щих широким спектром действия (пертофран), так и уз- 
кими элективными показаниями (анафранил, инсидон). 
Последние препараты значительно дополняют спектр 
действия имипрамина. Это представляется особенно 
важным с точки зрения рациональной терапии. Неэд- 
фективность имипрамина при хорошей переносимости его 
не является еще показанием для перехода ‘на лечение 
препаратами другой группы. Более последовательным 
представляется попытка продолжения лечения другими 
производными иминодибензила. Такой выбор целесооб- 
разен уже и потому, что в связи с отсутствием признаков 
повышенной чувствительности к веществам этого ряда, 
значительно облегчается переход от одного препарата к 
другому, не возникает необходимости прерывать лечение, 
как это приходится делать при назначении ингибиторов 
МАО, и возобновлять его с минимальных дозировок. 


ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ СОЛЕЙ ЛИТИЯ 
ПРИ МАНИАКАЛЬНО-ДЕПРЕССИВНОМ ПСИХОЗЕ 
С НЕБЛАГОПРИЯТНЫМ ТЕЧЕНИЕМ 


И. Н. МИХАЛЕНКО и Ю. Л. НУЛЛЕР 


Отделение фармакологического исследования 
и лечения психозов (руководитель — проф. Т. Я. Хвиливицкий) 
Ленинградского научно-исследовательского психоневрологического 
института им. В. М. Бехтерева (директор — М. М. Кабанов) 


Более чем десятилетний опыт применения психо 
ных лекарственных средств для лечения маниакально-де- 
прессивного психоза показал, что, смягчая у большинства 
больных психотическую симптоматику, 






они не укора- 


чивают длительность фаз и не увеличивают продолжи- 
тельность интермиссий. Попытки профилактики возник- 
новения депрессивных фаз антидепрессантами или еди- 
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Реноенмостя 
ода ‘на лее 
следователь 
ечения друг 


ыбор целеу 


‘внем приза 


зам этого [и 


ными редкими 3 тектрошоками в период светл 
омежутков не привели к достоверному положительно 
ффе 

После того, как Кейд применил соли лития для лече- 

т маниакальных состояний, и этот метод получил ши: 
рокое признание, в том числе и в СССР (М. Е. Варта- 
нян, М. И. Ботвинникова) Бааструн и Скоу использова- 

его для предупреждения возникновения маниакаль- 

х и депрессивных фаз МДП. Их результаты оказались 

столько блестящими, что в настоящее время во всех 
странах мира этот метод широко внедряется в клиниче- 
скую практику и подвергается многочисленным разно- 
сторонним исследованиям. Помимо высокой эффектив- 
ности профилактической терапии солями лития, Скоу 
подчеркивал простоту, доступность и дешевизну метода. 
Лишь в немногочисленных публикациях (Блеквелл, Ше- 
ферд) достоверность результатов Скоу и Бааструпа под- 
вергалась сомнению, поскольку их исследования прово- 
дились без применения плацебо, «слепой» техники и дру- 
гих контрольных методов. 

В 1967 г. нами начато профилактическое лечение уг- 
лекислым литием больных маниакально-депрессивным 
психозом с частыми депрессивными или депрессивнымн 
и маниакальными фазами. У части больных наблюда- 
лось злокачественное непрерывно-циркулярное течение. 
Учитывая значительную длительность заболевания, тя- 
жесть и регулярность фаз и историю предшествующей 
терапии, возможность плацебо-эффекта или других иси- 
хотерапевтических влияний, а также В 
нения характера течения болезни полностью искл а 
лась. 

Из 36 лечившихся больных 
только депрессивные 


у 8 ранее наблюдались 
ау 18 — депрессивные и маниа- 
; Г ‹ислого ли- 

кальные фазы. В результате применения углекислого ле 


тия у 8 больных отмечено полное исчезновение а 
заболевания, у 22 — и депрессивные и маниакальныо 
зы значительно смягчились по тяжести и умен ис 
по длитёльности, а продолжительность = зи Н Со: 
ответственно увеличилась (частичный эффект). 
ных улучшения не наступило. — — т 
Эффективность терапии солями л А 
увеличением ее продолжительности: из НИЯ 
чившихся до 9 месяцев, частичный эффек 















































у 3, а отсутствие улучшения —у 2 больных; из 9 боль. 
ных, лечившихся свыше 18 месяцев, только У 1 терания 
была безрезультатной, у 4 наблюдался частичный 5ф- 
фект ну 4 наступило полное исчезновение маниа ЛЬ 
ных и депрессивных фаз. 

Вначале мы проводили лечение рекомендованными 8 
литературе дозами углекислого лития (600 — реже 
900 мгв день) без контроля за содержанием лития в 
крови. В дальнейшем мы получили возможность опрёде- 
лять концентрацию лития в крови, причем она оказалась 
значительно ниже той, которая наблюдалась при соот- 
ветствующих суточных дозах у больных Скоу и Баастру- 
па (0,6—1,4 миллиэквивалента/литр). Это расхождение, 
возможно, связано с характером пищевого рациона и, в 
частности, с количеством употребляемого хлористого ‘на- 
трия. После того, как мы увеличили дозы лития боль- 
ным, у которых концентрация лития была ниже 0,6 мил. 
экв/литр., эффективность терапии отчетливо повысилась. 

В отличие от Скоу, мы не обнаружили большей эф- 
фективности лития у больных - $ маниакальными и Де- 
прессивными фазами по сравнению с теми, кто перено- 
сил только депрессивные фазы. Слабый эффект отме- 
чался у больных с непрерывно-циркулярным типом. те- 
чения; в тех случаях, когда частые депрессивные и Ма- 
ниакальные фазы чередовались хотя бы с кратковре- 
менными светлыми промежутками, результаты были 
лучше. Малоэффективным литий оказался и у больных с 
выраженными чертами тревожно-мнительного характера 
в преморбиде и периодическими депрессивными состоя- 
ниями. Тяжесть депрессивных и маникальных состояний 
не влияла на общие результаты профилактической те- 
рапии. 

Хорошо реагировали на профилактическое лечёние 
литием больные с органическим эффективным псикозом: 
У всех 4 больных наступило значительное улучшение или 
полное исчезновение аффективных расстройств. 

Побочные явления были незначительными и редкими: 
отмечались тошнота, понос, легкий тремор, жажда. и в 
одном случае —- кожная сыпь. Контроль за концентраци- 
ей лития в крови позволял уменьшить частоту нежела- 
тельных реакций. 


Общие результаты профилактической терапии оказа- 
лись заниженными за счет того, что некоторые больные 
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диспансерных врачей или считая себя пол 


прекратили прием углекисл 


выздоровевшими, 
в что привело К возобновлению заболевания. 
о И ох В 
: й рвым и пока единственным 
эффективным средством профилактики приступов 
акально-депрессивного психоза. Эффективность . 
возрастает по мере увеличения длительности лечег 
Лечение солями ЛИТИЯ желательно проводить под конт 
ролем определения концентрации ЛИТИЯ В крови, Поб Ч 
тые явления при лечении солями ЛИТИЯ были нези 
тельны. 
схожа 
ациона и, 
ристого 
тИТиЯ 697: 
же 0,6 ни 
тОВЫСНЛЗ С. 


ФТОРАЦИЗИН — НОВЫЙ ПСИХОТРОПНЫЙ 
ПРЕПАРАТ С АНТИДЕПРЕССИВНЫМ 
И КОРРЕКТОРНЫМ ДЕЙСТВИЕМ 


(экспериментальная и клиническая характеристика} 


Ю. И. ВИХЛЯЕВ, Г. Я. АВРУЦКИИЙ, С. В. ЖУРАВЛЕВ, 
А. И. ГРИЦЕНКО, В. В. ГРОМОВА, И. Я. ГУРАВИН, 
Т. А. КЛЫГУЛЬ, Г. Н. ЛАКОЗА, А. Ю. МАГАЛИФ, 
Ю. М. НАРЫШКИНА, 0. В: УЛЬЯНОВА, ИН. Г. РОМАНОВА 


(Институт фармакологии и химиотерапии АМН СССР, 
Московский институт психиатрии МЗ РСФСР) 


Фторацизин — новое оригинальное  психотропное 
средство, обладающее выраженным антидепрессивным 
действием и способностью корригировать осложнения, 
возникающие при терапии нейролептиками. 

Фармакологические свойства. Фторацизин синте 
ван и экспериментально изучен в Институте ыНь е 
гии и химиотерапии АМН СССР. Подобно имизи у 
амитринтилину фторацизин усиливает и о 598 
действие фенамина, устраняет, каталепсию, и 
резерпином, тетрабеназином, бензхинамидом ан 
зином, потенцирует наркотическое аа и. 
устраняет гиперкинезы при введении О илнНу ня 
чие от имизина фторацизин, подобно г. > ть. 
обладает способностью извращать двигательну р 
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нию некоторых наркотических средств фторацизин обла 


дает большей активностью в сравнении с имизином 1 


амитриптилином и имеет меньшую токсичность. 


активностью, но не повышает кровяного давления и не 


‘усиливает прессорных сосудистых реакций при введении 
симпатомиметических аминов. 


Клиническое изучение фторацизина проводилось в 
Институте психпатрии МЗ РСФСР, Институте психиат- 
рии АМН СССР, московской клинической больнице им. 
Н.П. Кащенко. кафедре психиатрии 1-го МОЛМИ. 

На основании изучения 752 больных, которым фтор: 
цизин назначался как антидепрессант (379 больных) или 
как корректор (373 больных), были выявлены общие за 
кономерности действия препарата. 

При лечении депрессивных состояний, 


обусловлен- 
ных различными нозологическими 


. формами заболева- 
ний, несмотря на разнообразие клинических проявле 


ний депрессии, уже в первые 2--7 дней лечения отмеча 
лись изменения эффективного фона — уменьшение или 
‘исчезновение тревоги, страха, напряженности. ОдновБре” 
менно с этим или несколько позлнее постепенно начина- 
ла уменьшаться депрессивная симптоматика — чувство 
тоски, безысходности, безнадежности; идеи самообвин®” 
ния, малоценности уменьшались и уступали место ров- 
ному, спокойному насгроению. Применение даже высо- 
ких доз фторацизина (200-—300 мг) не вызывало гипо- 
маниакальных и маниакальных состояний, а у больных 
шизофренией не отмечалось обострения продуктивной 
ОЕ применении небольших и средних 
ы Степень выраженности выщеописанных изменений 
ыла различнои у отдельных больных. 


эоОСВений тимоаналептический эффект фторацизина 
‚оказывался не всегда достаточным, особенно при лече- 
нии депрессивных состояний с заторможенностью К, 
при уменьшении или исчезновении чувства тоски у боль- 
ных нередко отсутствовало чувство бодрости, оставалась 
моторная и идеаторная заторможенность, а иногда и суб- 
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зо животных, вызванную бензхинамидом и тетрабена. 
зином. По усилению фенаминовой стереотипии, устране. 
нию экстрапирамидных проявлений нейролептиков, цент- 
ральному холинолитическому действию и лотенцирова 


Препа- 
рат обладает также периферической М-холинолитической 


рообрени, | 





ей 
дети а 











УОлЬНнце | 
ОЛМИ. 
орым фтор: 
СОЛЬНЫХ) #7 
ы общие 3: 


обусловие" 


настроение. Поэтому часть больных. 
‘вшихся в прошлом другими 
им более высокую оценку. 


ле- 


антидепрессантами, дава- 


По мнению исследователей, проводивших изучение 
фторацизина независимо друг от друга, наиболее эффек- 
тивным фторацизин оказался при лечении тревожно-де- 
прессивных состояний в рамках маниакально-депрессив- 

о психоза, сосудисто-органических заболеваний, ре- 
активных и невротических депрессий, а также у больных 
периодической шизофренией с преобладанием аффектив- 
ных расстройств и нейролептической депрессии. 

Успешно применялся фторацизин в комбинации с 
неиролептиками при лечении самых разнообразных 
форм шизофрении, где в клинической картине сущест- 
венное место занимали аффективные нарушения (страх, 
тревога, эмоциональное напряжение ин др.). Препарат 
оказался недостаточно эффективным при лечении де- 
прессивных состояний е заторможенностью и при ати- 
пичных депрессиях у больных с диэнцефальными нару- 
шениями, а также при лечении инволюционной мелан- 
холии. 

Фторацизин успешно применялся в качестве коррек- 
тора для ликвидации экстрапирамидных нарушений, 
возникающих в процессе нейролептической терапии 
(паркинсонизм, гиперкинезы). По своей активности или 
купировании экстрапирамидных расстройств фтораци- 
зии не уступает артану и имеет преимущество перед по- 
следним, т. к. при применении фторацизина В т 
поббчный эффект (паркинсонизм, гиперкинезы) купиру- 
ется или уменьшается через 10—20 минут. ЗИНА: ИБ 

ри применении даже высоких доз Е а. 
(350 мг) изменений со стороны внутренних И В. 2б 
лизов крови и мочи не Е Е л 
В ом он льное положение 

Фторацизин занимает самост о 

" сантов. В отличие от 
в ряду трициклических антидепрес ннлее. а даже 
имизина фторацизин не только не усиливе иОДЕ 
оказывает благоприятное влияние на продуктивну г 

арат может применять 

птематику, в связи с чем препар внии. Подобно 
при лечении депрессий в рамках О тИЖЬ дейст- 
амитриптилину фторацизин обладает О при различ 
вием, что делает возможным ыоееСя ИН 
ных формах депрессий, сопровождающ = 
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беспокойством и галлюцинаторными проявлениями, Пре 
парат с успехом может применяться в комбинации с ней. 
ролептиками и тимоаналептиками. Корригирующи 
эффект фторацизина при терапии нейролептиками про- 
является не только в отношении экстрапирамидных на. 
рушений, но и нейролептической депрессии. 


О НЕКОТОРЫХ ВОЗМОЖНОСТЯХ 
ПРИМЕНЕНИЯ СЕДУКСЕНА (ДИАЗЕПАМА} 
В ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ КЛИНИКЕ 


В. М. БАНЩИКОВ, Т. А. НЕВЗОРОВА, 
В. Б. БЕРЕЗИН, М. И. ЛУКОМСКИИ 


Психиатрическая клиника им. С. С. Корсакова 1-го Московского 
Медицинского Института им. И. М. Сеченова 


Сравнительно недавно вошедший в психиатрическую 
практику диазепам (дуксен, седуксен, валиум), обла- 
дающий широким спектром транквилизирующего дей- 
ствия, до сих пор нашел самостоятельное применение в 
основном в малой психиатрии. В литературе отмечается 
благоприятное действие названного препарата при не" 
вротических и неврозоподобных состояниях разного ге- 
неза, при нерезко выраженных депрессивных состояни- 
ях, сопровождающихся тревожным фоном настроения и 
явлениями навязчивости. При лечении «больших психо- 
зов», в частности, шизофрении транквилизирующий эф- 
фект седуксена использовался в качестве вспомогатель- 
ного средства для снятия эмоционального напряжения 
больного. 

С появлением ампулированного седуксена представи- 
лась возможность расширить рамки применения этого 
препарата, не ограничиваясь использованием его обще- 
успокаивающего действия. Некоторые из этих возможно- 
стей иллюстрируются полученным нами опытом приме- 
нения седуксена в комплексе лечения шизофрении. Мы 
предприняли при этом попытку использования седуксена 
в качестве своеобразного «вставочного звена». 
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ИАЗЕПАЖА 
ТИНИКЕ 


)РОВА, 
СКИП 


а 1-го Московии 
(Сеченова 


[1% 


№ 





Приводим одно из характерны; 


дений: 


Больной М., 25 лет, студент, пост` 
ни С. С. Корсакова 20 декабря 1968 го 
Из анамнеза: наследственность не отягощена. Раннее 
развитие без особенностей. Рос и разву я нормаль- 
но. В семилетнем возрасте начал посещать школу. Зани- 
мался успешно. После окончания школы поступил в ин- 
ститут. В настоящее время — студент пятого курса. 
Перенесенные заболевания: в детстве — корь, скар- 
латина. Пневмонии. Частые простудные заболевания. 
Настоящее заболевание: считает себя больным с 
1958 года, когда впервые внезапно испытал «физическое 
ощущение страха: хотелось куда-то броситься, убежать». 
С этого времени подобные эпизоды периодически повто- 
рялись, «стал опасаться, что вновь возникнет приступ, 
который заметят окружающие». Изменился по характе- 
ру, стал более замкнутым, молчаливым, не покидало 
ощущение собственной неполноценности, снизилось на- 
строение. Возникло «безразличие к окружающему, ничто 
не радовало». Периодически ухудшался ночной сон, «го- 
лова была какой-то тяжелой». Стало трудно сосредото- 
читься, «из-за этого нередко приходилось пропускать 
экзамены». Год тому назад состояние заметно ухудши- 
лось: нарастало ощущение «внутреннеи напряженности», 
беспокоили головные боли, не спал по ночам. Был вы- 
нужден оформить академический отпуск, однако, «чувст- 
вовал себя неважно: часто испытывал неприятные 
ощущения в теле, которые трудно выразить словами». 
Осенью 1968 года возобновились занятия в институте; 
быстро уставал, «нервничал». Перестал посещать зы 
тут. 20-го декабря 1968 года обратился в амбулатор 
К . С. Корсакова. ра 
мен статут: без патологических 
И Й 
И статус: полностью ори а 
лителен, вял, интереса к беседе не пржыеь: 5 ‚ я Нет. 
сы врача отвечает не сразу, весьма Чек < ах с 
роение заметно снижено. Гипомимичен. ий 
ему «трудно сосредоточиться, собраться © и. 
асто испытывает «неопределенный» страх: толовные 
маю, что со мной происходит»: В ботосо- 
боли, ощущение тяжести в голове, отсутст 
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гв клинику име- 















<обности. В отделении замкнут, малообщите 
ся обособленно. Согласен лечиться. 


Было начато лечение нарастающими дозами ИНСуди 


на в сочетании с аминазином и циклодолом. В течение 


месяца дозы инсулина достигли 90 единиц, аминазина — 
400 мг. Однако, в середине января 1969 года состояни 
больного ухудшилось: не находит себе места, жалуется 
на «душевное волнение, тревогу, тоску». Беспокоит ощу. 
щение «нервного жжения, каждый звук ползет по телу»; 
«почти совершенно не сплю». Отказывается от проведе 
ния инсулинотерапии. Говорит, что «лечат его неверно 
больны нервы всего тела, а лечат голову». Заявляет, что 
«лучше не жить». 

В связи с ухудшением состояния 20 января 1969 го- 
да инсулинотерапия была временно прекращена, сугоч 
ная доза аминазина уменьшена до 200 мг. В течение дня 
было: введено 30 мг седуксена внутримышечно. На сле 
дующий день аминазин отменен; суточная доза седуксе- 
на достигла 50 мг (внутримышечно). После этого состоя" 
ние больного изменилось: углубился ночной сон, вырав- 
нялось настроение, стал заметно сдержаннее, спокойнее 
в беседе, меньше беснокоят неприятные ощущения В 
теле: р 

ЭЭГ: Альфа-ритм, частотой 9-- 10. герц, амплитудой 
до 90 мкв регистрируется во всех отведениях, с четкой 
реакцией депрессии на свет и последующим восстанов- 


лением. Патологической волновой активности не выявВ- 
„ляется. Очаговых изменений нет. 


РЭГ: Нормограмма. 


Спустя неделю больной начал принимать трифтазин 
{до.30 мг в день) в сочетании с циклодолом, возобновле- 
на инсулинотерапия. Отмечает, что «спокойнее стал Пе” 
реносить действие инсулина, нет прежнего волнения по 
утрам». Состояние больного продолжало улучшаться: 
стал активнее, общительнее, «появилась уверенность В 
<себе». Однако, во второй половине дня 14 марта состоя- 
ние больного резко изменилось: появились сильные 6б0- 
ли в горле, головные боли, озноб, температура повыси- 
лась до 40° С. 

В связи с этим прервано лечение трифтазином и ин- 
<улином. В результате лечения антибиотиками и суль- 
фаниламидными препаратами 





соматическое состояние 


роение. Стал заметно. подвижнее; охотно и с увлечением 
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лен, Держит. 





ви 


ЦИ, зоравоватся 
тат, СТАТ 166 
зо коки. На 





Е дон а 


В приведенном наб; 
Е УРАОВОГО ЛЕЗВИЯ 





















| 
‚января 1% 
екращена, с 
иг. В течение 
ышечно. Нав 


ая доза седуи 


больного быстро улучшилось. 
вновь появились внутреннее 
чувствительность Е ужающему, «нервы про- 
сто горят». Вял, крайне фиксирован на имеющихся бо- 
лезненных ощущениях, сомневается в успехе лечения. 

20 марта (на 3-й день после нормализации температу- 
ры) вновь назначен седуксен с последующим присоеди- 
нением небольших (10 мг) доз трифтазина. Вскоре 
(суточная доза седуксена 30 мг внутримышечно) самочув- 
ствие улучшилось: поблекли прежние болезненные ощу- 
щения, нормализовался ночной сон, изменилось наст- 
читает, смотрит телепередачи. Интересуется сроками 
выписки из клиники. Намерен возвратиться к занятиям. 

В приведенном наблюдении дважды возникавшие в 
ходе курсового лечения инсулином и нейролептическими 
средствами обострения состояния, с нарастанием напря- 
жения, тревоги, ажитации купировались седуксеном. 
Первое из упомянутых обострений возникло в процессе 
инсулиношоковой терапии в сочетании с аминазином; 
второе — в связи с перерывом в лечении, вызванным ин- 
теркурентным соматическим заболеванием; назначение 
седуксена позволило преодолеть возникшие в ходе лече- 
ния затруднения. Заслуживает внимания, что при вто- 

ром обострении состояния, вызванном отменой нейро- 
лептиков в связи с ангиной, в дальнейшем на фоне те- 
рапии седуксеном эффект был достигнут с помощью 


меньших доз нейролептиков. -— 

В Их РОГ проявилось благоприятное ДЕС 
вие седуксена при наличии навязчивостеи ОНИ 
генеза, резистентных к другим видам Е Се 
ствия; эффективность парентерального ввел“ льном при- 
сена оказалась более высокой, чем при перораль оф фек 
менении препарата. Быстрый терЗПеВТЬ ее на при 
оказывало внутримышечное применение г  озВОДЯЯ ку- 
проявлениях гипоталамической патологии, 


Настроение снизилось, 
оеспокойство, повышенная 
ко всему окр 
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О МЕСТЕ ГИНДАРИНА В РЯДУ 
ДРУГИХ ТРАНКВИЛ ИЗАТОРОВ 


Ю. А. АЛЕКСАНДРОВСКИЙ, М. М. БАНЦЕКИНА, 
В. В. БЕРЕЖИНСКАЯ, Р. Г. МАКСИМОВА, Е. А. ТРУТНЕВА, 
И. И. ХЕСИН 


(Московский научно-исследовательский институт психиатрии 
МЗ РСФСР, Всесоюзный научно-исследовательский институт 
лекарственных и ароматических растений, институт физиологии 


АН СССР) 


Алкалоид гиндарин (1. тетрагидропальматин) был 
выделен из стефании гладкой ШАНДРИ и СИДДИКИ 
Т. Н. Ильинской и И. И. Фадеевой. 

При фармакологическом изучении гиндарина уста- 
новлено, что в экспериментах на животных в дозах 5— 
10—25—50 мг/кг при внутрибрюшинном введении пре 
парат оказывает тормозящее влияние на двигательно- 
оборонительные рефлексы, снижает агрессивность, 
уменьшает «гиперактивность» и групповую токсичность 
фенамина, вызывает значительное снижение двигатель- 
ной активности, оказывает противорвотный эффект. Од- 
новременно гиндарин понижает”у животных температу* 
ру тела, вызывает у них явления центральной миорелак: 

сации, потенцирует действие наркотических средств. 
больших дозах гиндарин обладает противосудорожным 
эффектом при судорогах, вызванных коразолом, элек“ 
трошоком, стрихнином и никотином. При изучении взаи- 
модеиствия гиндарина с серотонином и норадреналином 
выявлено, что он вызывает уменьшение содержания этих 

моноаминов в головном мозгу и некоторых внутренних 
органах животных, что можег указывать на участие их 
в механизме транквилизирующего действия гиндарина- 

Изучение ВЛИЯНИЯ гиндарина на биоэлектрическую 
активность мозга в хронических опытах на кроликах с 
вживленными электродами, расположенными в зонах 
коры и в подкорковых областях головного мозга показа- 
ло, что при внутривенном введении его 
чается значительное изменение фоновой 
ражающегося в появлении высокоа 
стотнои активности. Установлено также, что гиндарин 
ослабляет или полностью подавляет реакцию активации 
при ноцицептивных раздражениях и непосредственной 
стимуляции среднего мозга. Кроме того отмечено повы- 
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животным отме- 
ЭЭГ мозга, вы- 
мплитудной низкоча- 




















































































































































































Хропальмати: 
РИ и СИД 


и гиндарина 
ЗОТНЫХ В ДОЗ" 
ном введении г 
не на двигате 
нет агрессив х 





ние порога судорожной активности гиппокампа под 
влиянием гиндарина. Все это дает основание полагать, 
что гиндарин обладает угнетающим и блокирующим дей- 
ствием на глубинные подкорковые образования голов- 
ного мозга. 

При проведенном нами сравнении активности гинда- 
рина с мепробаматом было установлено, что гиндарин, 
обладая меньшей токсичностью, превосходит мепроба- 
мат по транквилизирующей активности, центральному 
мышечно-расслабляющему эффекту, гипотермическому 
действию, анальгетической активности, способности уст- 
ранять агрессивность животных и потенцировать дейст- 
вие гексенала. 

В течение 1966—68 гг. гиндарин применялся при ле- 
чении 75 больных в клинических отделениях Московско- 
го научно-исследовательского института нсихиатрии МЗ 
РСФСР и в базовых больницах института. Обобщение 
полученных данных позволяет говорить о некоторых осо- 
бенностях клинического действия препарата и о его ме- 
сте в ряду других средств, применяемых для лечения 
психически и нервных больных. а 

Препарат назначался внутрь (0,25—0,6 в сутки) и 
парэнтерально (4—9 мг 1%-ного раствора в сутки) в те- 
чение 2—4 недель. г 

Наиболее эффективным оказалось действие гиндари- 
на у больных с неврозами, неврозоподобными состоя- 
ниями независимо от их нозологической принадлежно- 
сти и травматической энцефалопатией. При этом клини- 
ческая активность препарата приближалась к действию 
широко применяемых в практике ре ет ме 
пробамату, триоксазину, а также производнмы ыНЗ Е 
диазепина. 

грыче т с тем, что больные (36 чел), которым назна- 
чался гиндарин, предварительно или впоследствии р 
чали различные транквилизаторы, а также исходя ых 
действия при сходных состояниях, удается выявит С 
щее и отличное действие гиндарина и известных тран 
ВИ р 

гефариее чан 27 больных с невротическими и 
известное повышение «порога ры дтоаани нов 
фективное успокоение, улучшение ночного и. 
тельной особенностью этого «общего» со все р 
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лизаторами клинического эффекта гиндарина ЯВЛЯЯОсь 
отсутствие явлений мышечной слабости и атаксии, Днев. 
ной сонливости, каких-либо субъективно отмеченных по. 
бочных действий, что нередко мешает проведению тера. 
пии транквилизаторами. Наряду с этим «общим» дейст. 
вием гиндарина, как в первые дни терапии, такив 
дальнейшем наблюдался регресс невротической психо- 
патологической симптоматики, некоторых ипохондриче- 
ских сенестопатических расстройств (не включаемых в 
структуру бредовых переживаний), а также субдепрес- 
сивной (главным образом реактивно спровоцированной) 
симптоматики. : 

Хотя указанная направленность исихотропного деин- 
ствия гиндарина выявлялась у всех больных, регресс 
болезненных проявлений, степень улучшения и его стой- 
кость зависели от особенностей заболевания. 

При преобладании неврастенической симптоматики 
у больных неврозами, резидуальными, инфекционными и 
сосудистыми нарушениями ЦНС гиндарин способство- 
вал уменьшению раздражительной слабости и достаточно 
быстрой нормализации ночного сна. В этом отношении 
его действие сходно с большими дозами мепробамата 
и элениума. У больных с психастеническими расстрой- 
ствами (в рамках невротического состояния), состоя- 
ние которых определялось нерешительностью, неуверен- 
ностью, вялостью, ощущением собственной неполноцен- 
ности, различными проявлениями астении, назначение 
гиндарина мало способствовало улучшению. У больных 
снижалась лишь интенсивность тревоги и озабоченности 
в связи с имеющимися психастеническими расстройства- 
ми, в то время как сами проявления психастении факти- 
чески не меняли своей интенсивности. У ряда больных 
этои группы назначение гиндарина даже усиливало вя- 
лость и сонливость, что, как правило, ухудшало состоя- 
ние больных. Вероятно это связано со своеобразным сом- 
нолентным эффектом препарата, 
предполагать, усиливает в 
подвижность основных 
больных 


который, как можно 
этих случаях инертность и 


нервных процессов. Лечение 
неврастеническим неврозом, мепробаматом и 


элениумом хотя и дает значительно более выраженный 
транквилизирующий (успокаивающий) эффект чем гин- 
дарин, также нередко приводит к усилению сонливости. 
вялости и астении. В этом отношении направленность 
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го деиствия всех трех упомянутых препара- 
т видимому, идентична. В противоположность ему 
транквилизирующее действие таких препаратов, как три- 
оксазин и седуксен, сопровождается появлением бодро- 
сти, эмоционального подъема, ощущения «прилива сил», 
что улучшает состояние больных психастеническим нед- 
розом и делает предпочтительным их назначение в этих 
случаях. 

При неврозе навязчивых состояний (нами наблюда- 
лись 6 человек) терапевтическое действие гиндарина 
было близко к аналогичному действию мепробамата, хо- 
тя и уступало производным бензодиазепина (элениум и 
седуксен). 

Значительно улучшалось при назначении гиндарина 
состояние больных с реактивной субдепрессией (7 боль- 
ных), хотя истинным антидепрессивным влиянием прена- 
рат, по-видимому, не обладает. Терапевтический эффект 
при реактивных состояниях можно связать с транквили- 
зирующим, общеуспокаивающим влиянием гиндарина и 
«вторичным» действием на депрессию. В этом отношении 
препарат также напоминает действие мепробамата. 

Во всех перечисленных группах больных отчетливо 
выявились преимущества гиндарина перед другими 
транквилизаторами; у больных в старческом возрасте, а 
также при выраженной органической неполноценности 

центральной нервной системы в связи с отсутствием по- 
бочных действий (в первую очередь миорелаксации: м 
шающей проводить терапию у пожилых больных). а 
больных с невротическими расстройствами при ЕЕ 
нической болезни преимущества гиндарина а Е 
гими транквилизаторами ани 
стью прямого действия на механизмы, снижак ое 
У биз 8 больных с острыми интоксикационными т ее 
зами (барбитуровый и алкогольный а 
ние которым нейролептических препарат вже 
труднено в связи с интоксикационными явлен а 
том числе с падением АД, парентеральное введ 
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качестве препарата одновременно снижающего и арть. 
риальное давление, и оказывающего необходимое, в 
этих случаях, транквилизирующее действие. 

У всех больных, в первую очередь неврозами и реак- 
тивными состояниями, терапевтическое действие гинда- 
рина оказывалось наиболее стойким при условии психо- 
терапии (проводимой как в стационаре, так и в амбула- 
торных условиях) и известной социальной устроенностью 
больных. Гиндарин так же, как и все остальные транкви- 
лизаторы, с первых же дней его применения значитель- 
но облегчает проведение психотерапии и мер по социаль- 
ному устройству больных. 

Попытки применения гиндарина для лечения различ- 
ных по психопатологической структуре острых психоти- 
ческих состояний у больных шизофренией и МДП ока- 
зались практически безэффективными. Назначение в 
этих случаях нейролептических препаратов способству- 
ет более выраженному и стойкому терапевтическому 
действию. 

Выявляющееся при назначении гиндарина транкви- 
лизирующее действие свидетельствует о том, что этот 
препарат не только во многом повторяет, но и дополня- 
ет возможности широко применяемых химико-терапез- 
тических средств из группы транквилизаторов. 

В широкой медицинской практике гиндарин может 
являться средством выбора при лечении неврозов и нев- 
розоподобных расстройств не только в психиатрической 


практике, но и при нервных и соматических заболева- 
ниях. 
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О ВОЗМОЖНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ 








































и ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ ДЛЯ АМБУЛАТОРНОЙ 
тие ыы ТЕРАПИИ ПСИХИЧЕСКИ БОЛЬНЫХ, 

ОИ к ТРУДОУСТРОЕННЫХ В ОТКРЫТОЙ 

ТВ амбу, ПРОМЫШЛЕННОСТИ 

Роенност, 

Ые Транкыу А. В. ГРОСМАН, В. Н. ПРОКУДИН (МНИИП) 
значител, глел реадаптации (заведующий — проф. Д. Е. Мелехов) 


и отдел психофармакологии (заведующий — доктор мед. наук -— 
Я. Авруцкий) Московского института психиатрии 

МЗ РСФСР 

ния разл 

ИХ Психо: 

МДП ож. 


значение 
сп0собств}. 


ечение нейролептическими препаратами психически 
без отрыва от их профессиональной деятельно- 
ередко лимитируется наличием побочных явлений, 
отрицательно сказывались на трудоспособности 


























втическоу ) 

В многочисленных работах, посвященных примене- 
транке! нию элениума, подчеркивается хорошая переносимость 
м, 410 ЭТОТ препарата, отсутствие типичных для нейролептических 
допол препаратов неврологических паркинсоноподооных рас- 
але стройств, возможность плодотворной физической и умст- 
ко-тер венной работы во время лечения этим препаратом 

ож (Л. Ханкафер, Е. Данлоп). 
ин № не’ В полной мере все эти положительные качества при- 
Зов Я пой сущи и седуксену (М. Галамбос, Н. Борелли). Лишь при 
трИче ва лечении высокими дозами этих препаратов сверх 60 мг 
забой элениума и 30 мг седуксена у больных возможно появ- 


ление побочного эффекта, которое коренным образом от- 
личается от побочного действия нейролептиков и выра- 
жается в таких относительно безопасных явлениях как 
мышечная слабость, легкая атаксия, сонливость 
(Ю. А. Александровский, В. Гшлахт, Л. Хекиман). Все 
это. создало возможность очень широкого применения 
элениума и седуксена в амбулаторных условиях 
{В. Н. Прокудин, Л. Валанчен, Я. Коллард, М. Заплета- 
лек, В. Козловский, К. Рикелс). 

В доступной нам литературе мы встретили в 
работы одного и того же автора о оевулетатх т р 
элениумом психически больных, продолжающих ов 
вую деятельность в открытой промышленности. г. ы ты 
тор в обеих своих работах описывает достоверное 


283 








чительное улучшение состояния 50 больных женщин — 
петельщиц на трикотажной фабрике. Состояни 


е большин. 
ства из них перед началом лечения характеризовалось 
тревогой и значительным снижением производительно- 


ти труда, отразившимся в резком уменьшении заработ. 
ной платы. В результате лечения элениумом в Дозе 
15 млг в день у больных исчезло состояние тревоги, 
улучшилась производительность труда, вновь возросла 
заработная плата. Во время лечения больные продолжа- 


ли работать в цехе и не отмечали никаки 


х побочных э- 
фектов. 


Авторами данного сообщения было проведено лече- 
ние элениумом или седуксеном 55 больных различными 
психическими заболеваниями без отрыва от их профес- 
сиональной деятельности. Из них 15 больных шизофре- 
нией, 13 больных психопатией в состоянии декомпенса- 
ции, 20 больных органическими заболеваниями ЦНС с 
неврозоподобными и психопатоподобными нарушениями, 
7 больных олигофренией. Базой наблюдения являлась 


медсанчасть одного из крупных промышленных пред- 
приятий тяжелого машиностроения г. Москвы. 
Срок наблюдения — более года. 


Преобладающий возраст больных 30—45 лет, жен- 
щин — 25, мужчин — 30. 


Профессиональный состав: 

ИТР 

квалифицированных рабочих 
(электромонтажники, слеса- 
ри, трансформаторщики, кон- 
тролеры ОТК и др) 


— 12 больных 


529 » 
неквалифицированных  рабо- 
чих (намотчицы, сборщицы, 
штамповщики, уборщицы, 
подсобные рабочие и др.) — М >» 


Инвалидов среди обследованных больных не было. 

У большинства больных шизофренией отмечен дли- 
тельно и вялотекущий с обострениями процесс с психо- 
патоподобной, ипохондрической и неврозоподобной сим- 
птоматикой в стадии относительной ремиссии (11 боль- 
ных из 15). 

Все больные шизофренией 
и длительно работали, 
сиональными 
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достаточно продуктивно 
справлялись со своими профес- 
обязанностями. Вместе с тем они много- 
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кратно обращались к врачам МСЧ завода с жалобами 


на раздражительность, вспыльчивость, быструю утом- 
ляемость, разнообразные неприятные ощущения в орга- 

х, страхи, навязчивые мысли и представления, эпизо- 
дические нарушения мышления, неуверенность в себе и 
плохой сон. Эта симитоматика резко усиливалась в кон- 
це месяца, когда приходилось выполнять большую про- 
изведственную нагрузку. Общеукрепляющее ‘лечение 
обычно не давало результата. Больных приходилось ос- 
вобождать от работы по больничному листу на 1—2 





2, а 
иногда на 3 недели. После обследования психиатра боль- 
ным были назначены элениум 20 мг с постепенным по- 
вынением до 60 мг в день (7 больных) седуксен 10 мг, 
максимальная доза 30 мг в день, (4 больных) в первую 
полевину дня в сочетании с тизерцином 6 мг на ночь. 
Элениум назначали больным с преобладанием неврозо- 
подобных психопатоподобных и ипохондрических рас- 
стройств. Седуксен был рекомендован больным с асте- 
ническим или астено-депрессивным компонентом в ста- 
тусе. 

Больным было рекомендовано принимать большую 
часть препаратов в тот период дня, когда самочувствие 
бывает особенно тягостным. Уже через неделю больные 
отмечали несомненное улучшение самочувствия. Прежде 
всего исчезли раздражительность, страх и внутренняя 
дезорганизованность. Это помогало больным сосредото- 
читься на выполнении своих профессиональных обязан- 
ностей. Постепенно нормализовалось настроение, улуч- 
шился сон. 

Тизерцин назначался при сильной тревоге, нарушени- 
ях мышления и плохом сне, наращивался только по на- 
значению психиатра очень медленно, так как быстрое, 
даже на протяжении недели, повышение дозировки до 
25 мг вызывало побочные явления (заторможенность 
мкищления и пантомимики, нарушение мышечной коор- 
динации, замедление реакции), которые мешали боль- 
ным работать. В таких случаях была предложена так- 
тика очень медленного наращивания дозы препарата; 
неделя 6 мг на ночь, затем 2 недели 12 мг, а затем 25 мг 
через день. К концу 2-го месяца лечения комбинацией 
элениума или седуксена с тизерцином больные чувство- 
вали себя практически здоровыми. Однако попытка от- 
мены препаратов приводила к ухудшению самочувствия 
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и появлению прежних психопатологических симптомов. 
Только через 6—8 месяцев оказалось возможным посте. 
пенно снизить и отменить тизерцин и довести транкви- 
лизаторы до минимальных дозировок (1—2 т. в день). В 
последующем больные прекращали их принимать, но 
возобновляли вновь сами даже без ведома психиатра 
при малейшем ухудшении состояния. 

На протяжении всего курса лечения и наблюдения 
`психиатров проводилась активная психогигиеническая 
работа непосредственно в производственном коллективе, 
Больные переводились по рекомендации врача на бо- 
лее легкие участки работы. 

У 4 больных с дебютом шизофренического процесса 
по психопатоподобному и лароноидному типу попытка 
лечения транквилизаторами и тизерцином без отрыва от 
производства оказалась безуспешной. 

Действие препаратов ‚сказывалось только в умень. 
шении эффекта тревоги и страха, но неуклонно усили- 
вающиеся нарушения мышления, дезорганизованность и 
некритичность больных заставляли через 1—2 недели 
после начала амбулаторного лечения направлять их в 
психиатрический стационар. 

В группе больных с психопатическими чертами ха’ 
рактера (13 больных) преобладали возбудимые, эксплот 
зивные и эмоционально-лабильные с истерическим ти- 
пом реагирования личности. Все они были направлены 
к психиатру другими врачами МСЧ, которые не нахо» 
дили данных для их лечения. 

Обследование выявило уг 
компенсацию психопатических черт характера, вызван- 
ную тяжелой семейной или трудовой ситуацией, интер: 
куррентным заболеванием 


т и длительной, несоответст- 
вующей функциональным во 


к зможностям больных про- 
изводственной нагрузкой. У 6 больных ко 


нстантирована 
декомпенсация психопатических черт характера в пе- 
риоде климакса и признаки начинающегося склероза со- 
судов головного мозга. 


о всех этих случаях лечение элениумом или седук- 
сеном проводилось в сочетании с активной психотерапие 
ей и психогигиенической работой. Препараты назнача- 


лись с первого дня в относительно больших дозировках: 
элениум 40—50 мг в день, Ч 


седуксен -— 15—20 мг. 
нарушениях сна и большо 


м аффективном напряжении 
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больных этой группы де- 
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больные получили до 25 мг тизерцина на ночь. У 

ных с органической и сосудистой неполноценность: 

была отмечена плохая переносимость тизерцина. 

ные жаловались на вялость, скованность и тяжест 
мышцах, сонливость и тугоподвижность мышления. В 
последующем они продолжали лечение только транкви- 
лизаторами. 

Выраженное и стойкое терапевтическое действие 
стигалось к концу 1-го месяца приема препа 
Больные становились спокойнее, выдержанней, по 
лись внушению и коррекции. По рекомендации п 
ра и заключению ВКК, был облегчен труд бол 
отдельных случаях больные были переведены на рабо- 
ту, не требующую контакта с большим числом сотрудни- 
ков. Комплекс лечебно-восстановительных мероприятий 
позволял вернуть больным трудоспособность. 

Больные органическими заболеваниями ЦНС 
дистого, инфекционного (12 больных) и травмати: 
го (8 больных) генеза, а также больные олигофрене 
(7 больных) были направлены к психиатру в связи с 
астено-вегетативными мнестическими и психопатоподоб- 
ными нарушениями, которые резко усиливались и нара- 
стали после интеркуррентных заболеваний, психотрав- 
мирующих ситуаций и климакса. 

В этих случаях наиболее эффективным оказалось ле- 
чение элениумом в дозировках от 20 мг до 60 мгв 
Седуксен в дозировках не более 5—10 мг в день А 
нялся только при депрессивно-тревожной окраске наст- 
роения больных. Большее количество препарата оказы- 
вало отрицательное действие, вызывая у больных вя- 
лость, расслабленность и сонливость. Попытки сочета- 
ния транквилизаторов с тизерцином в случаях выражен- 
ной тревожности и эксплозивности больных, а также при 
нарушении сна дало отрицательный результат, та 
У больных после 2—3 дней приема возникали явл 
паркинсонизма и снижалась трудоспособность. оначи- 
тельно усиливали терапевтический эффект транквилиза- 
торов дегидратирующие, рассасывающие и оеущреы 
ляющие препараты, которые назначались еее 1 
с приемом элениума или седуксена. В начале к 3. 
некоторые больные с особенно плохим А Е. 
значительным снижением трудоспособности ева 
лись от работы на 1—2 недели по больничному листу, 
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в дальнейшем они были переведены по согласованию с 
администрацией на более легкий участок работы. Все 
это давало возможность избежать ивалидизации боль- 
ных и способствовало их социально-трудовой реабили- 
тации. 

Таким образом, анализ терапевтической эффективно- 
сти лечения элениумом и седуксеном группы исихически 
больных, проведенного без отрыва от их профессиональ- 
вой деятельности, позволяет сделать следующее заклю- 
чение: эти транквилизаторы оказываются достаточно 
эффективными при неврозоподобных, психопатоподоб- 

| ных и ипохондрических расстройствах, и, вместе с тем, 
даже в момент активного лечения относительно высоки- 
ми дозами их не вызывают сколько-нибудь заметных по- 
бочных явлений, снижающих трудоспособность. Это да- 
ет возможность их широкого применения больным без 
отрыва от их профессиональной деятельности и потери 
иней трудоспособности. 






убиурата, Эувожтии 
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ПРИМЕНЕНИЕ ЭУНОКТИНА 
ПРИ НАРУШЕНИЯХ СНА 


В. М. БАНЩИКОВ, Г. М. МОЛЧАНОВ, 
В. И. ФЕДОРЦОВ, В. А. КИРЬЯК 
Кафедра психиатрии 1 ММИ им. И. М. Сеченова 


(заведующий кафедрой — заслуженный деятель науки 
профессор В. М. Банщиков) 


Лечение бессонницы до настоящего времени пред- 
„ставляет значительные трудности для врача любой спе- 
иальности. 

Так как не всегда удается устранить основную при- 
чину, вызвавшую бессонницу (радикальная терапия), то 
чате всего. прибегают к симптоматической терапии т е 
к назначению снотворных средств. В таких случаях для 
эффективного лечения нарушения сна особенно важным 
является правильный выбор снотворного с учетом осо- 
‹бенностей его действия, характера основного заболева- 
ния и структуры бессонницы. 

В последние годы в клиническую практику введено 
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рных средств, среди которых больше всего 
внимание препараты, не содержащие в сво- 
барбитуратов. В связи с этим представляет 
1и венгерский снотворный препарат эунок- 

(нитразепам) — производный бензодиазепина, выпу- 
скаемый химическим заводом «Гедеон Рихтер». < 

Эуноктин представляет собой, 1,3—дигидро-7 -НИТ- 

-5—фенил-1-2Н— 1,4-бензодиазепин-9-ОН. Его эмпи- 
рическая формула: СьНи\О-М№.0. По химическому стро- 
ению близок к седуксену и элениуму. 

По данным Л. Рандаль н соавт., П. Герег и соавт. 
ноктин в опытах на животных даже в небольших до- 
оказывает седативное действие, а в больших дозах 
вызывает засыпание. Препарат обладает аналгетиче- 
ским, спазомолитическим эффектом, не оказывает влия- 
ния на дыхание и кровообращение, уменьшает двига- 
тельную активность подопытных животных, усиливает 
действие гексобарбитурата. Эуноктин быстро выделяет- 
ся из организма, не токсичен, не кумулируется. 

Механизм снотворного действия эуноктина объясня 
ется его преимущественным влиянием на гиппокамп, та- 
ламическую область и область амигдалярного ядра. 
(Л. Рандаль и соавт., П. Герег и соавт.). Препарат об- 
ладает минимальным корковым действием, что подтвер- 
ждается данными ЭЭГ. 

Клинические испытания эуноктина показали, что пре- 

парат эффективен при расстройствах сна разного проис- 
хождения (К. Франке, Л. Биро, И. Магиар, С. Вайс, 
А. Мюллер и др.). Сон, вызываемый препаратом, напо- 
‘'инает физиологический. Эуноктин не вызывает побоч- 
ных явлений на следующий день после применения. 
Эуноктин, согласно литературным данным, не оказыва- 
ет заметного влияния на картину крови, мочи, уровень 
сахар: /нкцию печени. 

На Е - работы явилось испытание эуноктина 
при расстройствах сна разного генеза в психиатрическои 
практике. 

_ Лечение зуноктином было проведено 29 больным ы 
психическими нарушениями и бессонницей Во 
21 года до 72 лет. Преобладали женщины (23 из 29). Все 
больные } лись в условиях стационара. 

По ЕЕ формам больные ЕТ 
следующим образом: церебральный атеросклероз (14), 
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неврозы и психопатии (10), инволюционные психозы (3 
маниакально-депрессивный психоз (2). 


Психические нарушения у больных определялись сле- 


дующими ведущими психопатологическими синдромами: 
неврастеническим (10), депрессивным (7), ипохондриче- 
ским (7), истерическим (2), обсессивно-фобическим (3). 

Все больные жаловались на бессонницу. Большинст- 
во из них до поступления в клинику принимали различ- 
ные снотворные, в том числе барбитураты и психотроп- 
ные средства (аминазин, тизерцин, элениум, седуксен 
и др.) . Е 

Нарушения сна проявлялись в расстройстве засыпа- 
ния, нарушении глубины и продолжительности сна, его 
прерывистости, наличии кошмарных сновидений, в ран- 
нем пробуждении. Трое больных жаловались на полное 
отсутствие сна. Потеря чувства сна чаще всего отмеча- 
ется у больных прерывистым сном с частыми пробужде- 
ниями и кошмарными сновидениями («синдром стира- 
ния сна»). Большинство больных жаловались на плохое 
самочувствие не только утром, но и в течение дня (раз- 
битость,. вялость, головная боль — наиболее частые жа- 
лобы больных). 

Длительность расстройств сна была различно! ут 
3—4 месяцев до 18 лет. 

По структуре бессонницы больные условно разделе- 
ны нами на 2 группы: 

1. Группа больных с преимущественным расстройст- 
вом засыпания — 15 человек. Больные перед отходом ко 
сну не испытывали привычной сонливости, желания 
спать или появляющаяся сонливость быстро рассеива- 
лась от незначительных внешних и внутренних раздра- 
жителей. Засыпание наступало через 2—4 часа после 
укладывания в постель. 

2. Группа больных с преобладающим расстройством 
глубины и продолжительности сна — 14 человек. Ночной 
сон был прерывистым, поверхностным, со ас 
сновидениями, ранним пробуждение 5 провождался 

Е м, был кратковре- 


менным (3—4 часа). Бессонница у больных этой группы 
носила длительный и упорный характер. = 


До лечения, в процессе лечения 
У всех больных исследовалось со 





и в конце лечения 


матическое состояние 
ЭКГ, артериальное давление, общие анализы Крови и 
мочи. У 10 больных церебральны 


м атеросклерозом до 
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Стройстве асы: 
тельности сна, г 
новидений, в и: 
рвались на поли 
аще всего отиве 
астыми пробуя 
(«синдром стер’ 


вались на "в 


лечения и в конце курса 
ские исследования крови (холестерин, лип 
теиды), исследования РЭГ и ЭЭГ. 

Лечение эуноктином начиналось на 3—4 лень после 
поступления в клинику. Все больные получали препарат 
в таблетках (1 таблетка — 10 мг). Эунокти 


лечения проводились химиче- 
аза, липопро- 


ТИН значался 

в первоначальной дозе 5 мг | 1/ табл. за 15 мин. до сна. 
В дальнейшем доза препарата постепенно увеличива- 
лась до достижения терапевтического эффекта. Терапев- 
тическая доза препарата равнялась 10—30 мгв 1 или 2 
приема. При двухкратном приеме первая доза препара- 
та назначалась за час до сна, а вторая непосредственно 
перед сном или (реже) ночью при пробуждении. Благо- 
даря такому методическому приему снотворный эффект 
заметно усиливался, что в ряде случаев позволило сни- 
зить терапевтическую дозу препарата. Снотворное дейст- 
вие усиливалось у ряда больных и в тех случаях, когда 
таблетки эуноктина запивались горячим чаем, что, по- 
видимому, объясняется ускорением всасывания препа- 
рата. 

Курс лечения эуноктином продолжался 2—5 недель. 

Улучшение сна наблюдалось уже в первые дни при- 
менения эуноктина и выражалось в ускорении засыпа- 
ния, углублении сна, увеличении его продолжительно- 
сти. У большинства больных через 20—30 дней после 
приема индивидуальной терапевтической дозы эунокти- 
на возникало чувство сонливости и засыпание без ощу- 
щения головокружения и опьянения, как это бывает при 
приеме барбитуратов. Сон был спокойным. 

18 больных получали эуноктин в сочетанни с други- 
МИ психотропными средствами, 6 — в сочетании с трип- 
тизолом и мелипрамином, 5—-с напотоном (элениумом), 
4—с седуксеном, 3 — с тизерцином. Необходимость ука- 
занных сочетаний диктовалась наличием у больных пси- 
хопатологической симптоматики. Присоедннение нейро- 
лептических препаратов проводилось последовательно 
через 8—9 дней от начала лечения эуноктином. Сочета- 
ние эуноктина с триптизолом, мелипрамином, напото- 
ном, седуксеном и тизерцином благотворно Е 
не только на функции сна, но и на основной психопато- 
логической симптоматике. Никаких осложнений от ука- 
занных сочетаний эуноктина с психотропнымн средства- 
ми не наблюдалось. 
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В результате проведенного курсового лечения 9 











Е. Унок- 
тином нормализация сна наблюдалась у 9 больных 
улучшение —у 13, частичное улучшение —у 4, терапев, 








тического эффекта не отмечалось у 3 больных. 
Хорошие результаты лечения получены в группе 
оольных с преимущественным расстройством засыпания, 
менее значительные результаты достигнуты в группе 
больных с преобладающим нарушением глубины и про- 
должительности сна. У тех больных, у которых отмеча- 
лась нормализация и улучшение сна, время сна удлиня- 
лось с 3—4 часов до 7—8 часов, улучшалось его качество. 
У 3 больных улучшения сна не было. Это были боль- 
ные с депрессивным (2) и ипохондрическим (1) синдро- 
мами. У этих больных не отмечено улучшения сна и при 
лечении другими средствами. 
Наилучшие терапевтические результаты достигнуты 
У больных с невротическими синдромами. Препарат ока- 
зался менее эффективным у больных с депрессивным и 
ипохондрическим синдромами. 
то касается применения эуноктина для лечения бес- 
сонницы при различных заболеваниях, то на основании 
наших наблюдений можно сделать вывод, что препарат 
эффективен при терапии расстройства сна у больных 
неврозами, психопатиями, церебральным атеросклеро- 
зом особенно в начальной стадии. Эуноктин неэффекти- 


вен или мало эффективен при лечении бессонницы У 
= Е + : - 

оольных депрессивной фазой МДП, инволюционными 
психозами. 


У 6 больных лечение эуноктином было п 
отсутствия препа 

















































































































рервано из-за 


} рата с последующей заменой напотоном 
(У 3), седуксеном ( 


к. У 2) и тизерцином (у 1) втой же до- м 

зировке. Эта замена сразу же сказалась на резком ухуд- и А 

шении ночного сна. \ 
Доза препарата 10—2 


О мг на ночь побочных явлений 
ызывала. При применении эуно: | 
мгу 2 больных были отмечены не- | 


обочные явления в виде вялости, по- 
ташнивания, легкого головокружения и нерезкой атак- \ 


= - М 
сии. Указанные побочные явления в дальнейшем прохо- 1 
дили без снижения дозы препарата. ; 3 


Эуноктин не оказывал влияния на ЭК 
давление, картину крови и мочи, биохи 
тели крови, РЭГ. 
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ЭЭГ — исследования, проведенные до лечения и по- 
сле курса лечения эуноктином у 10 больных церебраль- 
ным атеросклерозом, выявили определенную тенденцию 
к нормализации биолектрической активности головного 
мозга, преимущественно в тех случаях, где наблюдалось 
улучшение и нормализация сна, что, по-видимому, объ- 
ясняется положительными сдвигами корковой нейроди- 
намики. 

Таким образом, эуноктин (нитразепам) в дозе 10— 
30 мг при назначении на ночь в | или 2 приема оказыва- 
ет хороший эффект при бессоннице разного генеза, осо- 
бенно в тех случаях, где психические нарушения ограни- 
чиваются невротическими проявлениями, а в структуре 
бессонницы преобладает расстройство засыпания. 

Препарат в малых дозах обладает седативным дей- 
ствием, хорошо комбинируется с другими психотропны- 
ми средствами. 

В дозе 10—20 мг не вызывает побочных явлений. 

Указанные преимущества эуноктина выгодно отлича- 
ют его от барбитуратов и нейролептических средств 
(аминазина, тизерцина, элениума, седуксена). 

Все сказанное позволяет нам рекомендовать эунок- 
тин для широкого применения при терапии бессонницы 
разного происхождения. 

















ЭУНОКТИН — ТРАНКВИЛИЗАТОР 
СО СВОЕОБРАЗНЫМ СНОТВОРНЫМ 
ДЕЙСТВИЕМ 







В. Н. ПРОКУДИН 


Отдел психофармакологии (заведующий — доктор 
мед. наук Г. Я. Авруцкий) Московского научно- 
исследовательского института психиатрии 











Эуноктин (нитразепам, радедорм, могадон), также 
как элениум и седуксен, является производным 1,4-бен- 
зодиазепина. Фармакологическое изучение эуноктина 99- 
наружило, что наряду со всеми характерными для 
транквилизаторов этой труппы фармакологическими 
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свойствами препарат обладает своеобразным и Выра: 
женным снотворным действием (Л. Рэндэлл, Ю. И. Вих. 
ляев, Т. А. Крыгуль). Особенность этого действия эунок. 
тина заключается в том, что, не влияя затормаживаю 
ще на деятельность коры головного мозга, как это на. 
блюдается под воздействием классических снотворных — 
производных барбитуровой кислоты, эуноктин подавля- 
ет пробуждающие стимулы, исходящие из подкорковых 
образований (Д. Вогс, И. Фур). В зарубежной литера- 
туре данные об использовании эуноктина в качестве 
снотворного средства достаточно многочисленны (Т. Кам- 
перер, В. Борк, Я. Мюллер, А. Смит, Х. Лахнер, Г. Хар- 
рер и др.). значительно меньше в литературе имеется 
сообщений о транквилизирующих свойствах препарата. 
{Г. Зуаноззи, Г. Муноз). 

Нами проводилось лечение эуноктином 62 больных. 
29 из них получало лечение в стационаре, 33 — в амбу- 
латорных условиях. Возраст больных колебался от 22 до 
67 лет. По диагнозам больные распределялись следую- 
щим образом: неврозы, психопатии и реактивные состоя- 
ния — 14 больных, резидуальные явления органического 
поражения ЦНС, с неврозоподобными расстройства- 


ми— 13 больных и с пароксизмальными нарушениями 
вегетативной регуляции —4 больных, эпилепсия с ма- 
лыми припадками —4 больных, шизофрения — 8 боль- 
ных, стойкий агрипнический синдром при трудно диф- 
ференцируемых пограничных состояниях — 19 человек. 

Большинство больных получало эуноктин по 3 раза в 
день после еды по 15—20 мг на прием (суточная доза 
колебалась от 15 до 60 мг). 


В ряде случаев суточную 
дозу распределяли таким образом, 


ем приходилось око 
агрипническим син 


что на вечерний при- 
ло половины ее. Большинство лиц с 
дромом получало препарат в дозе 5— 


О мг ь ечернее время. Длите тьность лечен 
> лишь в вече ия ко 
лебалась от2 до 12 недель. 


ораза ось ОНИ (в сочетании с психотерапией) 
1 енно эффективным у бо ` 

лЛЬны? МИ 
(у 2 больных — невраст - аа 


ения, у 3З— невроз < 
: - навязчивых 
состояний), психопатиями (у 2 —. РЕ а УВ — 
мозаичная) и реактивными невротическими депрессия- 
ми (4 больных). Под влиянием пре 


р парата уз ‹ б 
наиболее быстро и полно по сравн А льньх 


ению с больными дру- 
гих нозологических трупп подвергались му ра 


обратному раз- 
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строение. 


› такие симптомы как бессонница, раздражительная 
СТЬ, фобии и другие навязчивости, пониженное на- 





У больных с резидуальными явлениями органическо- 
го поражения ЦНС под действием препарата в большин- 
стве случаев также нормализовался сон, исчезла раз- 
дражительность, уменьшились проявления сосудистой 
лабильности, сгладились другие вегетативные наруше- 
ния. Препарат оказал заметное купирующее влияние на 
ряд пароксизмальных нарушений вегетативной регуля- 
ции (приступы тахикардии, гипертонические кризы, пе- 
риоды озноба или жара). Меньшее действие оказал 
эуноктин на головные боли и повышенную утомляемость 
у больных этой группы. 

Все больные шизофренией относились к вялотекуще- 
му варианту ее. Под влиянием курсового лечения эунок- 
тином у большинства больных этой группы в первую оче- 
редь обратному развитию подвергались отмечавшиеся 
у них нарушения сна и состояния безотчетной тревоги и 
внутреннего беспокойства. В процессе дальнейшего ле- 

чения обычно исчезала или уменьшалась фобическая и 
другая обсессивная симптоматика, психопатоподобные и 
ипохондрические расстройства. Препарат не оказал за- 
метного ‘влияния на незначительно выраженные у дан- 
ных больных проявления нарушений мышления, затруд- 
нение интеллектуальной деятельности, сужение круга 
интересов. - 

У всех больных эпиленсией в анамнезе большие су- 
дорожные припадки. К моменту назначения им терапии 
эуноктином этот вид пароксизмальных расстроиств был 
полностью снят массивной и непрерывной противосудо- 
рожной терапией. Но у этих больных имелись разнооб- 
разные малые или пикнолептические припадки, которые 
не поддавались терапии любыми комбинациями проти» 
восудорожных препаратов. Один больной эпилепсией 

получал лечение эуноктином в чистом виде, трое — В Е 

де комбинации с противосудорожными рр : 

результате лечения у всех больных этой группы ЫЛЬ 


пол малые припадки. 
ЕН ей многолетняя р не-чвя 
плохо поддававшаяся лечению ыы ы: а 
ми снотворными, была единственной ен а аь я 
ловек, составивших группу, обозначенную на\ как / 
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тщательном анамнестическом и клиническом исследова. 
нии у некоторых из них удалось кроме бессонницы вы. 
явить нечеткие эндогенные колебания настроения или 
невыраженные изменения личности, напоминающие ши. 
зофренические. На этом основании мы у ряда лиц со 
стойким агрипническим синдромом предполагали легко 
текущую циклотимию или начальный этап вялотекущей 
шизофрении. У некоторых лиц пожилого возраста, во- 
шедших в эту группу, бессонница была, по-видимому, 
проявлением инволюционных или атеросклеротических 
проявлений. Наконец, у 10 человек при тщательном ис- 
следовании нам не удалось выявить какие-либо измене- 
ния в психической сфере. В результате курсового лече- 
ния эуноктином группы лиц со стойкой бессонницей у 17 
из них удалось добиться значительного улучшения сна. 
Двоим больным, страдавшим упорной бессонницей, ле- 
чение эуноктином принесло линь временный и незначи- 
тельный эффект. 

Анализ полученных результатов позволил опреде- 


лить клиническое своеобразие транквилизирующего и 


снотворного действия эуноктина. Препарат является эф- 
фективным 


транквилизатором с достаточно широким 
диапазоном клинического действия. Эуноктин способен 
повлиять и на истинную невротическую и на неврозопо- 
добную симптоматику у больных шу 

ных с резидуальными яв 


ния ЦНС. Кроме того, отмечено положительное терапев- 


а ряд пароксизмаль- 
ляции. Таким образом, 
ноБоГо транквилизатора 


временном пробуждении, чем лиц с бессонницей заклю- 
чающейся в затрудненном засыпании. В большинстве 
случаев препарат, даже принятый непосредственно по. 
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ца со стойким агрипническим синдромом. Однако при | 
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ред сном, не действовал подобно классическим снотвор- 
ным. Он не вызывал типичного для действия барбитур: 
тов появления через несколько минут после приема ошу 
щения «отдаления» всего окружающего, невозможности 
сосредоточить мысли, необходимости лечь, закрыть гла- 
за, забыться. Вплоть до того, как человек, принявший 
эуноктин не ляжет в постель и не сосредоточится на же- 
лании заснуть, он чувствует себя бодрым и работоспо- 
собным, а не-находится во власти развивающейся иск 
ственной сонливости. Даже если препарат принят за 
|1—1,5 часа до сна, это время для этого лица проходит в 
плодотворной деятельности. Важным отличием снотвор- 
ного действия эуноктина от эффекта барбитуратов яв- 
ляется отсутствие каких-либо расстройств после пробуж- 
дения. В большинстве случаев лица, принявшие этот пре- 
парат, просыпаются хорошо отдохнувшими, бодрыми со 
«свежей головой», без головокружения, головной боли, 
разбитости и остаточной сонливости. Ни у одного из лиц, 
принимавших курсовое лечение эуноктином, не разв 
лось патологического пристрастия к нему, также как не 
было замечено значительного снижения эффективности 
препарата в зависимости от длительности применения 
его. 

Побочные эффекты во время лечения эуноктином за- 
мечены у 9 больных. У 4 из них отмечалась незначитель- 
ная мышечная слабость, у 3 — легкая атаксия, 2 боль- 
ных сообщили о появлении в период лечения препара- 
том ярких сновидений сюжетного характера. 

































НОВЫЕ ДАННЫЕ О ТЕРАПИИ 
АСТЕНИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ 


(клинические перспективы использования 
экстракта золотого корня) 


Е. Д. КРАСИК, 5. С. МОРОЗОВА, К. П. ПЕТРОВА, 
Г. А. РОГУЛИНА, Л. Я. ШЕМЕТОВА, В. П. ШУВАЕВА 


Кафедра психиатрии (заведующий — профессор Е. Д. Красик) 
Томского медицинского института, Томская психиатрическая 
больница МЗ РСФСР (главный врач — А. И. Потапов), 
Томский областной психоневрологический диспансер 1 

(главный врач — Я. И. Чернышева) 





































ди стимуляторов центральной нервной системы 
тельное место занимают лекарственные препараты 
растительного происхождения. Их издавна используют 
для повышения умственной и физической работоспособ- 
ности. Они могут устранить утомление или отсрочить его | 
витие. К числу перспективных стимуляторов цент- 






зна 





ческих обследован 
уивности больных в т 
















р: ой нервной системы растительного происхождения И 
относятся препараты золотого корня, терапевтическое Ре 
‚действие которых сходно с медикаментозными средства- __ "о тен 

ми группы женьшеня (А. С. Саратиков, Т. Ф. Марина, За <> 

И. М. Калико, 1965—1968). : 5. 


Учитывая терапевтический интерес и значение для 
психиатрической практики поисков новых средств для 
лечения астенических состояний, мы провели клиниче- 
ское изучение терапевтического действия жидкого экст- 
ракта золотого корня, приготовленного на кафедре фар- 
макологии (заведующий кафедрой —- проф. Е. М. Думе- 
нова) Томского медицинского института под научным 
руководством проф. А. С. Саратикова. 

Под нашим наблюдением находилось 128 больных с 
выраженными астеническими состояниями различного 
тенеза. Возраст больных колебался от 17 до 55 лет. Из 
128 больных женщин было 53 и мужчин — 75. 


Экстракт золотого корня назначался индивидуально 
от 5 до 30 капель, растворенных в '/4 стакана воды, ут- 
ром и днем за 15—20 минут до еды, 72 больных получи- 
ли препарат в амбулаторных условиях и 56 — в услови- 
ях психиатрического стационара. Длительность лечения 
также была индивидуальной — от 10 дней до 2 месяцев. 
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всеми больными переносился хорошо. Ни в 
случае не отмечалось побочных явлений или ос- 
ическое изучение показало, что жидкий экст- 
ракт золотого корня оказывает достаточный терапевти- 
ческий эффект при ряде заболеваний с выраженным 
астеническим симптомокомплексом (таблица № 1). Под 
влиянием индивидуально подобранных доз препарата из 
128 наблюдаемых больных у 81 больного (64%) отмеча- 
лось значительное смягчение или полное исчезновение 
клинических проявлений астенического синдрома (об- 
щей слабости, снижения работоспособности, памяти, по- 
вышенной отвлекаемости, раздражительности, головной 
рвной о боли, бессонницы, вегетативных дисфункций). Субъек- 
тые преларие тивное улучшение состояния больных подтверждено 
2 психологическим обследованием, а также повышением 
на оо продуктивности больных в трудовой деятельности. 
ра от | 











Таблица № 1 


Эффективность лечения астенических состояний 
различного генеза экстрактом золотого корня 
Эффективность терапии 





Заболевания 


эффек- 
Все боль- 





Неврастения (гипосте- 
ническая стадия) 








2. Соматогенно обуслов- 
ленные — астенические 
остояния 








3. Аст енические состоя- 
НИЯ травматического. 
генеза 








4. Шизофрения (ремис- 

сии по астеническому 
типу) 
Органические поражс- 
ния толовного мозга с 
астеническим синдро- 
мом 














Все 
больные 

















Более выражен терапевтический эффект действия 
лотого корня при астенических состояниях функциональ 
ного генеза (гипостеническая стадия неврастении — 
82%; астенические реконвалесценции после соматиче- 
ских и инфекционных заболеваний — 80%). Например, \ 
больных с астеническим состоянием после гриппа уже 
на 3—4 день отмечалось уменьшение утомляемости, вя- 
лости, дневной сонливости, улучшалась умственная и 
физическая работоспособность. 

Мы же наблюдали терапевтический эффект от дей- 
ствия экстракта золотого корня при астенических состоя- 
ниях грубо органического генеза. Это положение не от. 
носится к травматической церебрастении с давностью 
заболевания до 5 лет, где положительный эффект наблю- 
дался в 67% случаев. В последней группе больных экст- 
ракт золотого корня не только смягчал или снимал об- 
щую слабость, но особенно 
нормализации вегетативных функций. 


Оправдано применение экстракта золотого корня в 
комплексной поддерживающей терапии для углубления 
и стабилизации ремиссий по астеническому типу у боль- 
ных шизофренией. Лечение в этой группе больных дол- 
жно продолжаться 1—2 месяца. Катамнестические на- 
блюдения показали, что наиболее отчетливый терапевти- 
ческий эффект достигается при ремиссиях по астениче- 
скому типу у больных периодической и пароноидной 
(шубообразное течение) формами шизофрении. 

Клиническое изучение динамики обратного развития 
(редуцирования) астенической симптоматики показало, 
Что экстракт золотого корня также смягчает или снима- 


ет депрессивную и ипохондрическую симптоматику, ко- 
торая часто сопровождает или включается в астениче- 
ский синдромокомплекс (астено-депрессивные и астено- 
ипохондрические состояния различной нозологической 
этиологии). 

Таким образом, мягкое стимулирующе-адаптогенное 
действие золотого корня расширяет терапевтический ар- 
сенал клинициста. Экстракт золотого корня может быть 
рекомендован как достаточно эффективное новое ле- 
чебное средство в стационарную т 


1 амбулаторную прак- 
тику для терапии астенических состояний. 








отчетливо способствовал 
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души поихотро 
Иа тру 
У утаболически 


[ради адефей, 

























































С давностью 
ффект наблю- 
ЗОЛЬНных ЭКС: 
И снимал 0б- 
пособствовал 


НЕКОТОРЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ 
И ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ДЕЙСТВИЯ ЛЮСИДРИЛА 
(ЦЕНТРОФЕНОКСИНА) 


А. ИВАНОВА, В. М. Ку Ч! ПАРЕВ, М. 3. ДУКАРЕВИЧ 
сихофармакологии НИИ психиатрии МЗ РСФСР 
стд. — доктор мед. наук Г. Я. Авруцкий); 
ческой психологии (зав. отд. -дДоктор мед. наук 


Б. М. Сегал) 


Люсидрил; ацефен, центрофеноксин — хлористоводо- 
родный диметиламиноэтиловый эфир —- Р-хлорфенокси- 
уксусной кислоты — не принадлежит ни к одной из из- 
вестных групп психотропных средств. Предлагают отно- 
сить его к новой групие психорегуляторных средств или 
к группе метаболических регуляторов. В опубликован- 
ных сообщениях преобладает мнение, что люсидрил яв- 
ляется стимулятором ЦНС, однако, до сих пор нет точ- 
ного объяснения механизма этого действия. Считают, что 
люсидрил опосредованно влияет на регуляцию обменных 
процессов путем стимуляции обмена нейрогормонов в 
промежуточном мозге. Указывается также его преиму- 
щественное влияние на гипофизарно-гипоталамическую 
область. (Согаий, Деву, ТвиЙНег, ОепЬег, В. Петков, 
С. Попов, Л. М. Немирова, С. Либерман, Наав, Восве). 

Согласно мнению ряда авторов действие препарата 
выражается в восстановлении более высокого уровня со- 
знания, в ускорении процессов перцепции и ассоцииро- 
вания, что, в свою очередь, приводит к более сбаланси- 
рованному осмышлению реальности и значительном) 
уменьшению глубины аффекта беспокойства и тревоги 
(Сотаий, Моге!, Маз{гапое 10). 

Характерно для люсидрила отсутствие ирые- 
даже при назначении его в больших дозах в течение дли. 
тельного времени, на что ранее указывали Феаннузокие 
исследователи (Сотаий, Емапией, Буковик). Они ве 
определили показания для применения е ВЯ 
в первую очередь при всяких расстройствах созн 


зависимо от их происхождения. =: 
Успешным ‘оказалось применение люсидрила как 


энергизирующего средства при неврозах, энцефалопати- 
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ях, экзогенных депрессиях, психических расстройствах в 
инволюционном периоде, Корсаковском синдроме. Быст- 
рое прояснение сознания и улучшение общего состояния 
наблюдали при алкогольных _ психозах, протекающих с 
расстройствами сознания, и при вегетативных расстрой- 





вре 

ствах синдрома абстиненции. г м зеобзодИМ 

Исходя из литературных данных, нами была сдела- указа : с помо 
на попытка выяснить как основное терапевтическое дей- о 10} 
ствие препарата, так и специальную его направленность и рее Ч 
при нарушениях внимания, памяти, явлениях истощае- р 
мости. ЮЩИХ ) 

Преимущественно исследовались больные, страдаю- ‚ 081348, нк 
щие органическими заболеваниями ЦНС (травмы, ин- лити не смог бы рай 
фекции, алкоголизм). Нами было исс 


ледовано в дина- навык, знание специ 
мике 15 больных, леченных люсидрилом. | 


боте. При настойчивь 
Для иллюстрации приводим следующий случаи: врачу, что за НИМ уж 
Я МЖД ЧелоВеко 


ждения. В пятилетнем возрасте пе- 











ря слуха на правое ухо). С детства к. ТОЛЬКО «Умозрите 
отличался неуравновешенным характером, был несколько замкнут, Красоту При |) 
неуверен в себе, склонен к фантазированию. С 13 лет мастурбирует. Пи Г РОДЫ, Кр 
Боялся, что об этом узнают, стыдился окружающих, стал уединять- | С Орест, рад 
ся. Пытался бороться со своей привычкой, но справиться не мог. ем джо, о 
Мастурбации продолжались и после периода полового созревания. Що ] осит д: 
Нормальной половой жизнью не жил из-за слабости эрекции. Женат Веня 
не был. В 1953 году после неприятностей на работе был уволен. м тер › На 
Стал мрачным, усилились колебания настроения, появились мысли, | ЛА ад мента 
Что за ним, возможно, следят. Начал много пить, считая, что водка | ЧУ С в 
снимает напряжение, подозрительность, неуверенность в себе. В свя- а а, со ую 
зи с этим неоднократно стационировался в психиатрические боль- \ тр ати 
ницы. Последние годы много и напряженно работал, успешшио про- 1 т н 
двигался по службе — прошел путь от рабочего до инженера. В м Да 4, 146 
1968 году почувствовал сильную усталость, ухудшение памяти, го- Зо Раб За 
ловные боли; нарушился сон. Эти явления нарасгали, мешали ему о ан, м ый 
работать. Решил обратиться за помощью к психиатру. Но неожи- 1 у | Че а 
данно получил известие о том, что отец попал под машину, а у ма- а к Иаыь < 
гери — инфаркт. Принял активное участие в судьбе родителей. Уха- д о м м: 
живал за обоими, считая это своим СЫНОВЬИМ долгом. Когда их со- № НО “у Ака 
стояние улучшилось, лег в больницу. | | ы С, | К | ь ( 
Соматический статус. Атеросклеротический кардио- т и А 
склероз. Хр. гепатит. С 196 г. — диабет. ы. Ти т ть 
Неврологический статус. Органическое поражение м Щл к к 
ЦНС. Остаточные явления поражения правого ‘лицевого ‚А к У К 
нерва после радикальной операции на среднем ухе. Ате- м ил К и м 
росклероз мозговых сосудов у больного диабетом А т ы 
Психический статус. При поступлении несколько тре- ( и < Ц 
вожен, подавлен, раздражен, держится обособленно. Ни- А АХ 
у © % 
302 а м к 
\ у. № Кл м 
А, р ‘ 
1 4 
ам 
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:ем не занят, считает себя больным только сексуальными 
расстройствами. Угнетен наличием импотенции; все 
спрашивает совета по этим вопросам. Жалуе 
удшение памяти. Не в состоянии воспроизвес 
своей жизни в хронологическом порядке. Во вЕ 
беседы все время пользуется записными книжками, 
указаны необходимые факты и события. Число и 
определяет с помощью наручных часов со специа } 
циферблатом. С трудом вспоминает подробности о том, 

к чувствовал себя вчера; не запоминает имен ок : 
ющих его больных; не сразу запомнил имя леч 
врача и зав. отделением. Считает, что из-за плохой па- 
мяти не смог бы работать, но спасает профессиональный 
навык, знание специальной литературы, трафарет в ра- 
боте. При настойчивых расспросах сообщил лечащему 
врачу, что за ним уже давно следят, уверен, что ‹ 
за каждым человеком выше среднего уровня». Гов 
что только «умозрительно, аналитически восприн 
красоту природы, красивые лица, талантливую 
пись». Горести, радости близких переживает «только 
рассудком». Просит дать ему «розового цвета», ищет по- 
мощи и сочувствия, надеется на излечение. 

При экспериментально-психологическом исследовании 
предлагались следующие методики: тест Роршаха, пик- 
тограмма, ассоциативный эксперимент, самооценка, табл. 
Шульте, пр. Кооса, табл. Крепелина, исследование памя- 
ги (10 слов для запоминания). 

При работе над таблицами теста Роршаха обработка 
поступающей информации происходила в определенном 
устойчивом порядке. Однако, при этой работе выявля- 
лась некоторая излишняя детализация, неуверенность 
больного в своих ответах, что вело к утяжелению конт- 
рольно-сличительного этапа мыслительного акта и прак- 
тически к избыточным перепроверкам полученных отве- 
тов (преимущественно правильных). Все время наблю- 
дался жесткий интеллектуальный контроль, что также 
подтверждено самооценкой при работе по пиктограмме, 
характером изложения жалоб ин выбором спосооов об- 
легчения собственного состояния. Е 

Свойственная больному малоподвижность и _Н 
кость в процессе жизненной адаптации обусло 

также недостаточностью деятельности его эмоцно 
ной сферы. Сочетание вышеуказанных ключевых св 





















































































































































бредоподобных переживаний 











головного мозга. 
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ното для психогенных воздействий и подготавливает ис. 
пользование им таких способов разрешения стрессовых 
аций, как употребление алкоголя и отдельные сек. 
уальные эксцессы. В связи с замкнутостью, затруднен- 
ностью контактов, сочетающимися с потребностью в по- 
ложительной оценке, у больного создалась тенденция к 
искаженной трактовке взаимоотношений с окружающи- 
ми и паранойяльному бредообразованию. 

При исследовании памяти отмечалось резкое нару- 
шение запоминания, воспроизведения 
предлагаемых 10 слов. Так, при первом исследовании 
(23.1.69) воспроизвел 2—4—3-—5—6 и 5 слов; спустя 
| чае — 3 слова и произнес 3 слова, не предъявлявшихся 
экспериментатором. Кроме того, наблюдалась выражен- 
ная истощаемость и снижение активного внимания. 

Таким. образом, анамнестические и клинико-психоло- 
гические данные указывают на наличие своеобразной 
‚структуры личности с элементами интравертпрованости, 
ослаблением социальных контактов, тенденцией к ком- 
пенсаторному образованию сверхценных идей. Формиро- 
вание их определялось первоначально в цубертатном 
периоде массивной психогениой травмой, связанной с 
длительной мастурбацией, которую больной так и не 
сумел преодолеть. В результате возникло комплексное 
переживание, давшее начало патологическому развитию 
‚личности, ядром которого явилось идея своей сексуаль- 

ной неполноценности. Вторая психотравмирующая ситу- 

ация, сложившаяся в 50-е годы, обусловила появление 
преследования И 
‚отношения). Диагноз: «Паранойяльное развитие психо- 
патической личности» — подтверждается 
скими исследованиями (тест Роршаха и др.). В настоя- 
щее время в клинической картине доминируют мнестиче- 
ские нарушения, обусловленные атеросклерозом сосудов 


припоминания 


психологиче- 


Больному безуспешно проводилось лечение различны- 
ми психотропными средствами. Терапия элениумом и 
трифтазином не способствовала улучшению состояния. 
Появилась сонливость, мышечная слабость, тремор рук, 
«оральные автоматизы. Даже малые дозы аминазина и 
тизерцина вызывали слабость, сонливость, скованность, 
аффективное безразличие, вялость. Галоперидол обост- 
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рял состояние: наряду с непоседливостью, суетливостью, 
оральными автоматизмами выявлялся и психический 
компонент экстрапирамидного синдрома в виде напря- 
женности, раздражительности, усиления паранойяльной 
симптоматики. Корректоры не приводили к заметному 
улучшению, сами по себе вызывая побочную симитома- 
тику в виде эйфории. В связи с непереносимостью: выше- 
указанных препаратов был назначен люсидрил в дозе 
от 300 мг до 600 мг в день в течение месяца. В процессе 
лечения люсидрилом в дозе от 500. мг до 500 мг (3 неде- 
ли) состояние больного постепенно изменилось — вклю- 
чился в жизнь отделения, настроение стало ровным, 
уменьшилась тревожность и раздражительность, дезак- 
туализировались паранойяльные переживания. Стал 
доступнее психотерапии. Заметно улучшилась память. 
Стало более четким внимание. Уменьшилась истощае- 
мость. Мог читать и усваивать тексты специальной лите- 
ратуры. По мере повышения дозы препарата до 600 мг, 
наблюдалась гармонизация эмоциональной сферы, повы- 
шение активности. Облегчился контакт с врачом. 

Указанные изменения в состоянии больного’ коррели- 
ровали с данными психологических исследований. Начи- 
ная с 3-го исследования, испытуемый воспроизвел: 
1811 — 5 слов, 29/11 — 8 слов и наконец 14/1 — 9 слов. 
Упорядочился ритм припоминания. Улучшилось внима- 
ние — операция поиска цифр по табл. Шульте произво- 
дилась за 9 мин. 05 сек. — 55 сек. — 40 сек., вместо 1 мин. 
20 сек. при первом исследовании (до лечения люсидро- 
лом) и с меньшим количеством ошибок. Заметно 
снизилась истощаемость (при счете по табл. Крепелина). 
Больной организованнее и охотнее выполнял конструн- 
рование в пробе Кооса и куба Линка, допуская после- 
довательно все меньшее количество ошибок. Данные те- 
ста Роршаха показали некоторое повышение возможно- 
сти контакта. Повысилась общая активность работы по 
методикам. Е 

Принципиально сходные результаты при лечении лю- 
сидрилом были получены и у остальных обследованных 
оольных. 

Проведенные исследования показали достаточную 
эффективность люсидрила при лечении больных, Еве 
ющих неперносимостью ‘или повышенной роет Е 
ей к различным лекарственным веществам, особенн 
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случаях с органически и соматически неб 
почвой (атеросклероз, днабет, 


не вызывает побочного эффекта. 


Люсидрил способствует улучшению механизмов крат- 
ковременной памяти, процессов воспроизведения, припо- 
минания, которые связаны с глубокими структурами го- 


ловного мозга. Кроме того, нами отмечено, что препарат 
обладает тимолептическим эффектом. 

Таким образом, наши клинические и эксперименталь- 
но-психологические данные согласуются с опубликован- 
ными литературными сведениями, и это позволяет реко- 
мендовать люсидрил для применения в клинической 
практике. 


ОПЫТ ЛЕЧЕБНОГО И ПРОФИЛАКТИЧЕСКОГО 
ПРИМЕНЕНИЯ УРОГЛЮКА 
(ЛИОФИЛИЗИРОВАННОЙ МОЧЕВИНЫ) 

В ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ КЛИНИКЕ 


(предварительное сообщение) 


Т. Я. ХВНЛИВИЦКИЙ 
Отделение фармакологического исследования и лечения психозов 
(руководитель — профессор Г. Я. Хвиливицкий) 
Ленинградского научно-исследовательского психоневрологического 
института им. В. М. Бехтерева (директор — М. М. Кабанов) 


Введение мочевины в нейро-хирургическую. практику 
в качестве средства понижающего внутричерепное дав- 
ление связано с работами Джавида и Форбаса, Джави- 
да и Андерсона, опубликовавших свои эксперименталь- 
ные исследования и клинические наблюдения в 1956— 
1957 годах. й . 

Их предложение вскоре завоевало широкое. призна- 
ние: специально приготовленные растворы мочевины, 
будучи введены в вену или внутрь перед операцией на 
мозгу, вызывают отчетливую гипотензию и сокращение 
объема мозга. При этом отмечается незначительное и 
кратковременное повышение артериального давления. 
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заболевания печени 
ит. д.). Препарат легко переносится такими больными и 
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Механизм преходящего гипотензивного эффекта еще пол- 
ностью не изучен, однако, известно (Джавид и Стелладж, 
В. Л. Данскер и Ю. В. Наточин), что он связан с влия- 
нием мочевины на перераспределение жидкостных фаз 
тела. Гидремия возникает вследствие поступления воды 
и солей натрия из тканей в кровь. Однако, авторы счита- 
ют, что в происхождении гипотензивного эффекта играет 
роль и не осмотический механизм. Обсуждается вопрос 
о роли проницаемости гематэнцефалического барьера в 
механизме понижения дикворного давления под влияни- 


оЗвОляет 5 ем введения мочевины (В. Л. Данскер). Имеются указа- 
} ре, ния на то, что мочевина способствует повышению раство- 
"Клинической 


римости, а следовательно и эффективности некоторых 
лекарственных веществ (Лаланд, Гарднер). Известно, 
что мочевина, будучи естественным метаболитом, хорошо 
переносится организмом. Указанные и некоторые другие 
данные, в частности, соображение о значении повышения 
проницаемости барьера, побудили нас предпринять по- 
пытку использовать мочевину в психиатрической лечеб- 
ной практике. 

Начиная с 1964 года, мы применили уроглюк, изготов- 
ленный по методу, разработанному в Ленинградском 
институте переливания крови у 48 больных. 38 больных 
получали уроглюк в виде внутривенных капельных вли- 
ваний, 5 — принимали мочевину внутрь в растворе глю- 
козы. 38 больных получали уроглюк вместе с тем или 
иным психотропным препаратом, который не оказывал 
эффекта в течение длительного времени или стал неэф- 
фективен, у 5 больных было проверено изолированное 
влияние уроглюка. Двум из’этих больных уроглюк давал 
ся внутрь в светлых промежутках. 

Уроглюк вводился (30%-ный раствор на. 10% раство- 
ра глюкозы) капельным. методом с частотой 40—100 ка- 
пель в минуту. Оптимальная скорость — 60 капель. Всего’ 
обычно вводилось 60 граммов сухого вещества мочевины. 

При назначении мочевины внутрь мы давали ее 
80%-ный раствор на 10%-ном растворе глюкозы. Больные 
получали препарат 3 раза в день по 100—50 мл на при- 
ем. Реакция на введение уроглюка более или менее стан- 
дартна. Обычно во время введения и после него тревож- 
ные больные испытывают чувство внутреннего покоя- 
Ажитированные и маниакальные больные ах во 
Время процедуры совершенно спокоино. В '/з3 случаев 
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больные засыпают во время первых 5 процедур. Поло- 
вина этих больных спит 1—2 часа и после процедуры. 
Ослабление тоски, «прояснение в голове» у депрессивных 
больных наступает редко после первой процедуры, но во 
всех случаях, когда она помогает, такие изменения воз- 
никают после 3 или 4 процедуры. Маниакальное возбуж- 
дение редуцируется заметно после 5 и 6 процедур. Это 
выражается первоначально в двигательном успокоении 
и удлинении часов ночного сна. Мышление упорядочива- 
ется лишь в последующем. Возбужденные больные ши 
зофренией (бредовое, галлюцинаторное или гебефрени- 
ческое возбуждение) реагируют на введение уроглюка 
гораздо медленнее — некоторое успокоение наступает 
лишь после 7—8 процедур и быстро возобновляется пос- 
ле прекращения вливаний. В случаях хорошего, но не- 
устойчивого эффекта рецидивы наступали спустя 2—3 
недели после отмены уроглюка, но они уступали при уве- 
личении доз основного психотропного средства. Побоч- 
ные эффекты при внутривенном введении уроглюка были 
единичными и выражались лишь в кратковременной го- 
ловной боли или головокружении (у 3 больных). При 
приеме внутрь у некоторых больных наблюдалась тошно- 
та (5 случаев) и рвота (2 случая), но это было лишь при 
первых приемах, а затем больные как правило адапти- 
ровались. 

Применение уроглюка в качестве средства, усилива- 
ющего или восстанавливакущего действие психотропных 
препаратов у больных с аффективными психозами (28 
больных), вызвало выход из психоза с выпиской у 9 боль- 
ных (среди них было 4 больных с продолженной цирку- 
лярной формой, у 3 больных был получен полный выход, 
но с рецидивом, который лечился другими средствами); 
значительное улучшение обнаружили 5 — и незначитель- 
ное или отсутствие эффекта -—11 больных. Среди 
больных с аффективными психозами были больные с 
маниакальными, депрессивными, смешанными состояни- 
ями и с деперсонализационными синдромами, причем 
наихудшие результаты дали последние. У больных шизо- 
френией и прочими психозами в 2 случаях было получено 
отчетливое, но кратковременное улучшение, а 5 больных 


обнаружили слабый эффект. Из 8 больных с аффектив- 
ными психозами (депрессии), получавших мочевину без 
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психотропных средств, у 4 был получен отчетливый, но 
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нестойкий эффект, у | стойкий, у 3 не было эффекта 


АЛЬ - Профилактическое действие мочевины уточняется. 
ое Полученные данные свидетельствуют в пользу того, что 
м мы ни уроглюк очевидно имеет двоякое действие: непосредст- 
к у ПО. венная реакция на введение уроглюка говорит 0б его 

яд действии как таковом; последующее нарастание эффек- 
больные та есть результат сочетанного влияния. Неспецифический 
ИЛИ тебе компонент действия уроглюка сказывается и в одинако- 


вом лечебном эффекте при таких различных состояниях 
как депрессия и мания. 

Исходя из этих предварительных данных, следует 
признать, что мочевина сможет найти свое место в арсе- 
нале лечебных средств, применяемых в психиатрической 
клинике. 
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‚уроглюка ® ОБ ОБНАРУЖЕНИИ ПСИХОТРОПНОГО 
‹овременио ЭФФЕКТА У ОДНОГО ИЗ РЕАКТИВАТОРОВ 
больных ХОЛИНЭСТЕРАЗЫ-ДИПИРОКСИМА 
ал | 
было ди В. Ф. РАМХЕН 
равило -4 Психиатрическая больница г. Калининграда 


(главный врач — А. Г. Шварцев) 
Научные руководители работы: доктор мед. наук. Г.Я. Авруцкий 


И сихот и кандидат мед. наук И. Я. Гурович 

че ‚ 

уз _ Дипироксим — (ТМБ-4) бромистый  прометилен— 
ной дир 1,3-бис 4 — оксиаминометилпиридиний применяется в 
жен й выл, медицине главным образом при отравлении фосфор-ор- 
полИР с ганическими соединениями. Действие этого препарата 
Сб связано с его свойством быстро реактивировать холин- 
ии незиб" Ср эстеразу, угнетенную фосфорорганическими веществами 
<. и РВ -5 Н. Голиков. В. И. Розенгарт, 1964; С. Н. Голиков, 
ой о 8). 

ди и вии практике дипироксим впервые при- 
р м ы купирования абстиненции 
В о менен И. Ф. Рамхеном для ку р Е 
И ма ух 3%. У наркоманов. Предпосылкой для его примее м 
10 олЬ доб психических заболеваниях послужили, с одной стор ны: 
у р о би данные литературы об исследовании активности хол Е 
х 635 фе [О Эстеразы в крови психических больных, указывающие н к 
ес угнетение при некоторых психотических состояниях, с 
м С другой — указание на то, что вещества, угнетающие хо- 
ЯР О ли > 





линэстеразу, могут вызывать психические расстройства 


Проведенные нами исследования активности холик. 
эстеразы крови у 40 больных с депрессивно-ипохондри. 


ческим синдромом при разных формах шизофрении, 
органических заболеваниях головного мозга, инволюци- 
онных психозах — также выявили угнетение активности 
как псевдо, так и истинной холинэстеразы. 

Исходя из этого дипироксим был применен для лече- 
ния у 13 психических больных — у 10 больных шизофре- 
нией, у двух больных с психопатией со склонностью к 
аффективным колебаниям и у одного больного с органи- 
ческим заболеванием головного мозга. Больные шизо- 
френией распределялись по формам следующим обра- 
зом: простая форма с аффективными колебаниями —4 
больных; периодическая форма с депрессивно-параноил- 
ными и депрессивно-ипохондрическими состояниями — о 
больных; кататоническая форма -- 1 больной. 

° Состояние всех больных к моменту исследования 
определялось наличием прежде всего аффективных рас- 
стройств разной выраженности — от глубокой депрессии 
с заторможенностью до легкой субдепрессивной окраски 
настроения. В части случаев на первом плане была апа* 
титеческая депрессия с вялостью, торпидностью, одноо0- 
разием депрессивного аффекта и большой длительностью 
фазы (7 месяцев — 1,5 года). Депрессия сочеталась © 
разнообразными ипохондрическими переживаниями, На“ 
рушениями мышления в виде обрывов путаницы мыслей, 
резонерства, явлениями философической интоксикации ь 

двух больных состояние характеризовалось затянувшим" 
ся депрессивно-параноидным приступом. У 5 больных 
отмечалась необычайная острота депрессивно-ипохонд- 

рических переживаний с обилием разнообразных сене- 

стопатий и напряженной тревогой, что позволяло в этих 

случаях говорить об ипохондрическом раптусе. У одного 


больного состояние определялось кататоническим суб- 
ступором с чертами дефекта. 


Наконец у двух больных психопатией речь шла о лег- 
кой субдепрессии в сочетании с психопатическим пове- 
дением. 

Препарат вводился в/м в дозе 0,5—-2 мл в сутки, дли- 
тельность лечения составляла 8—16 суток. Действие 
дипироксима непосредственно после инъекции больные 
испытывали уже через 5—10 минут. Все больные отмеча- 
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ли появление «тепла», «жара», которое распространялось 
ху «из живота», захватывало лицо и голову. Это 
ие держалось в течение 2—3 часов. Наряду с 
отмечалось чувство стягивания кожи, набухания 
лица и своеобразное ощущение при дыхании: по 
овам больных вдыхаемый воздух становился «прохлад- 
ным», «освежающим», дышать было «легче», «свободнее» 
на губах появлялся «холодок». Затем возникало как-бы 
легкое «опьянение», как после «бокала шампанского». 
Появлялась легкость, «физическое и психическое рассла- 
бление», которое в дальнейшем сменялось ощущением 
«блаженства», тоска уступала место успокоению боль- 
ных. Настроение повышалось, больные начинали улы- 
баться, становились доступнее, активнее, появлялось же- 
лание общаться с окружающими. Больные отмечали, что 
мысли текут «свободней, непринужденней». Тягостныз 
переживания собственной неполноценности, суицидаль- 
ные мысли теряли свою актуальность. Ипохондрические, 
сенестопатические переживания и состоян ия «ипохондри- 
ческого раптуса» после инъекции дипироксима значи- 
тельно уменьшались, а в отдельных случаях совсем 
исчезали на 6—8 часов. Некоторые больные засыпали 
спустя 40—50 минут после инъекции. Никаких осложне- 
ний не наблюдалось, было отмечено лишь небольшое 
снижение артериального давления — на 10—20 мм рт. ст., 
то учащение, то урежение пульса на 6—10 ударов в ми- 


нуту, у части больных — мидриаз и потливость. 
Описанное изменение психического состояния после 
одной инъекции дипироксима в дозе 0,5—2,0 мл обычно 
продолжалось в течение 5—12 часов, причем наблюда- 
лось медленное затухание эффекта. После этого чаще 
вновь отмечалось усиление психопатологической симпто- 
матики, однако интенсивность переживании не достигала 
прежнего уровня. Уменьшилась глуоина депрессии, ис 
чезало чувство тоски, ослабевала идеаторная и мозорнай. 
заторможенность. После повторных инъекций а 
больных вновь улучшилось. Особенно заметным | 
после первых инъекций был эффект в а. 
вожно-раптоидных и острых О тия 
рических переживаний. Больные становились о те. 
упорядоченными. После последующих и тенооС. 
парата терапевтический эффект нарастал ы ке 
разно, иногда с временными колебаниями рону 
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ухудшения, но в целом с довольно быстрым улучшением 
состояния. Следует отметить, что наряду с проявлением 
своеобразного стимулирующего и антидепрессивного дей- 
ствия, не отмечалось усиления продуктивной симитома- 
тики. Более того, уменьшались ипохондрические и е- 
стопатические переживания, несколько редуцировался 
чувственный образный бред, в одном случае исчезли 
вербальные галлюцинации обвиняющего содержания. 

У трех больных (шизофрения — 2, органические забо- 
левания центральной нервной системы — 1) с острым 
сенестопатически-ипохондрическим состоянием в процес- 
се лечения дипироксимом установилась ремиссия и боль- 
ные были выписаны. Выраженное улучшение отмечалось 
у трех больных шизофренией с исчезновением депрес- 
сии и значительной редукцией другой симптоматики. 

У остальных больных шизофренией отмечалось неко- 
торое ослабление депрессии, уменьшение ипохондриче- 
ских переживаний. 

У одного больного с субступорозным состоянием от- 
мечалась заметная активация, некоторое оживление мо- 
торики и интересов. 

пучшение настроения, иногда с появлением плюсо- 
вого оттенка непосредственно после инъекций отмеча- 
лось у больных психопатией. 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют 
о несомненном психотропном эффекте дипироксима. 
Этот психотропный эффект, выражающийся в своеобраз- 
ном стимулирующем, энергизирующем действии и неко- 
торои редукции психотической симптоматики заметно 
отличается от психотропного эффекта известных психо- 
формалогических средств (стимуляторы и др.), что вид- 
но, связано с другим уровнем действия дипироксима. 
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К ВОПРОСУ О ТЕРАПИИ ПСИХОЗОВ 
ПСИХОТИЧЕСКИМИ ДОЗАМИ АТРОПИНА 





Ц. П. КОРОЛЕНКО, Е. А. ПАНТЕЛЕЕВА 


Новосибирский медицинский ипститут 





В нашей клинике проводилось лечение различных 


форм психических заболеваний психотическими дозами 
атропина. При этом мы исходили из сообщений ряда ис- 


следователей о значительном улучшении течения эндо- 
генных психозов после перенесенного токсического дели- 
рия (Флюгель, 1959; Гельмхен, 1961; Бауэр, 1962; 
Е. Ф. Бажин, О. Ф. Ерышев, А. М. Спринц, 1967). 

В качестве делириогенного агента нами применялся 
сернокислый атропин по следующим соображениям. Пси- 
хотические явления при атропиновой интоксикации кра- 
тковременны, продолжаются обычно недолго — несколь- 
ко часов, реже несколько суток. Атропиновый психоз ча- 
ще протекает в форме делириозного синдрома и не 
сопровождается развитием каких-либо опасных сомати- 
ческих осложнений. На преувеличение опасности высоких 
доз атропина для жизни больного еще прежде указыва- 
ли М. А. Джагаров (1935) и М. А. Гольденберг (1941). 
Это положение в настоящее время подтверждено приме- 

нением атропина в дозах до 200 мг и более при лечении 


атропиновыми комами (Форрер, Миллер, 1951 и др.). 
Выбор атропина удовлетворял нас также и наличием 
применение 


антихолинэстеразных веществ, 


различных 
уменьшению вы- 


которых приводит к купированию или 
раженности и длительности психических и соматовегета- 


тивных нарушений, вызванных атропином, что может 
потребоваться в случае возможных осложнений. 
Лечение атропином проводилось У больных с тяжелы- 
ми навязчивыми состояниями различного генеза (Г груп- 
па больных); у больных © психотическими состояниями 
различной этиологии, в клинической картине которых. 


: С СА 
значительное место занимали аффективные-расстройства 
х шизофренией, рези- 


(1 ; больны 
1 группа больных) и у боль и тиа больных). 


стентных к другим видам терапии 
= т от 19 до 38 лет. Давность 


Больные [ группы. Возрас 
заболевания от 7 до 9 лет. Ранее длительно лечились 
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и видами активной терапии без эффекта. У каждого 
ого этой группы вызывалась от 8 до 12 де 


лириоз- 
остояний. Все больные полностью поправились. В 
тве иллюстрации приводим следующее наблюде- 


ние. Наблюдение [. 

















Больная Д., 38 лет. Инженер. Находилась на 
-20.Х1.68 г. по 13.1.69 г. Диагноз: обсесс 
-болевания — 9 лет. 


По характеру была стеснительной, впечатлительной, обидчивой, 
Всегда была педантичной в отношении чистоты. 

Назало заболевания больная связыв 
и мебели шелухой от семечек при 
году. Позднее больной был неприят 
семеч при встрече с ними он 
сторону улицы. В 1962 году у б 
в том, что она, проходя мимо 
‘руки. Стала подолгу 


лечении с 
ивный психоз. Давность за. 























ает с загрязнением одежды | 
персезде в Новосибирск в 1960 

ен даже вид людей, щелкающих 
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чистить свою одежду, тщательно и многократ- вания от [ Года До $ лет. 
но мыть руки. Постепенно состояние ухудшалось. Дома перестала зама факта 
заходить на кухню, т. к. там стояло ведро для мусора. Семья стала | тр ‚ 
питаться в столовых. Заставляла мужа и дочь но несколько раз в аЧестве Нд 

у. | раци 
сутки чистить одежду, постельные принадлежности, заниматься Вне. 
`Уборкой квартиры. Мощь 3 

. $, 
За последнее время появилис | 


ь ритуалы в форме на- 
вязчивого счета. 


С 1967 года систематически лечилась нейролептиче- 
‘скими средствами без эффекта. 

Психическое состояние. На 
лице выражение страдания. П 
сутствует. Часто сидит в одной 
ными впереди себя руками. 
-2—3 дня, заходит в него с 


строение подавленное, на 
очти не спит. Аппетит от- 


Раст от 28 до 50 лет. Давность 
лет. Курс лечения включал от 


ропиновых состояний. В этой 
группе больных лечение атропином бы 


т ло неэффективным 
лишь у одной больной вернее лечение было прекращено 
в связи с тем, что больная на дозе 20 ме атропина вн\:- 
тримышечно, дала’ коматозное «состояние и ‘падение АД 
до 70/60 мм рт. ст. 
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Приводим следующее наблюдение. 
Наблюдение 2. 


Больная Б., 32 лет. Поступила в клинику 19.ХИ.1968 года. 
Страдает фазовым психозом, ипохондрической депрессией с 1961 го- 
да. Тогда же впервые госпитализировалась в больницу. Находилась 
в стационаре в течение 9 месяцев. Получала лечение инсулином в 
коматозных дозах и нейролептическими средствами. После лечения 
наблюдалось лишь незначительное улучшение. Больная была пере- 
ведена на П группу инвалидности. 19.ХП.1968 года поступила в 
клинику повторно. Лечение нейролептическими средствами было 
неэффективным. После проведения 20 психотических атропиновых 
состояний у больной наступило практическое выздоровление. 





Больные ПГ группы. Диагностически речь идет о ши- 
зофрении с различными психопатологическими синдро-: 
мами. Возраст больных от 22 до 42 лет. Давность заболе- 
вания от | года до 8 лет. Проводимая до этого терапия 
не давала эффекта. 

В качестве иллюстрации приводим следующее наблю- 
дение. 

Наблюдение 3. 


Больная М., 42 лет. Поступила в больницу 15.1.1969 года, по- 
вторно. Диагноз: шизофрения, пароноидная форма. | г 

Психическое состояние. Двигательно скована. Насторожена. По- 
дозрительна. Периодически бывает тревожной. С врачами поддер- 
живает формальный контакт. С больными и персоналом необщитель- 
ча. Одиноко сидит или ходит по коридору отделения. Высказывает 
недовольство своим пребыванием в больнице. Пытается диссимули- 
ровать свои переживания. Считает, что она намеренно помещена в 
больницу родственниками. Утверждает, что они на нее, «наговарн- 
вают». Стереотипно повторяет просьбу о выписке, «сколько еще 
можно лечить, чувствую себя хорошо». Настороженно относится ко 
всем видам я. 

Божьи роеривнюсь лечение атропином Б психотических дозах 
(от 4,5 мг до 12 мг). Наблюдалось 7 состояний -- от легкого оглу- 
шения до коматозного состояния (однократно). 23.У.69 г. в состоя- 
нии значительного улучшения больная выписана домон. 


В целом, лечение больных этой группы, особенно в 
случаях давнего шизофренического процесса, приводило 
лишь к кратковременному незначительному анению 

Лечение атропиновыми психотическими сжав 
в форме делирия или оглушения оказалось > мии р 
фективным при тяжелых навязчивых состояниях раз: 
ного генеза. ь 








ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ЗАКИСИ АЗОТА 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ НЕВРОЗОВ 


Л.П. КАРАВАЕВА 


1-я поликлиника, г. Красноярск (главный врач — Р. А. Быстрова) 
Научный руководитель профессор Л. М. И!ендерови 


Наблюдалось 70 больных с различными формами не- 
врозов, леченных закисью азота по методике, предло- 
женной Алксом А. Ю. (введение закиси азота подкожно). 
Возраст больных от 17 до 52 лет с различной давностью 
заболевания от | года до 10 лет. 

До начала лечения больные проходили подробное 
клиническое и физиологическое обследование. Количест- 
во инъекций и доз закиси азота назначалось индивиду- 
ально в зависимости от типа высшей нервной деятель: 
ности и тяжести заболевания (практика показала, что 
больным с резко ослабленными корковыми процессами 
дозировки назначались небольшие). Курс лечения: про- 
должался около месяца и состоял из 8--16 инъекций, 
проводимых через день подкожно в количестве от 450— 
1200 мл. 

На протяжении всего курса лечения, а также спустя 
длительный период после окончания его велось каблю- 
дение за состоянием основных нервных процессов и из- 
менением симптомов невроза, при этом отмечался поло- 
жительный эффект у больных неврозами, до этого лечив- 
шихся безрезультатно иными терапевтическими мето- 
дами. 

У всех 70 наблюдаемых больных терапевтический 
эффект был следующим: 

У 45 из них — значительное 
ие ОИ А у 6— 
ние — это больны \ 

а соматическими ых ре Фыл 
худшение состояния < 4 б 
ний ре лечения ибо ее 


с алось. Положи“ < 
ное действие препарата отмечалось после Е” 





улучшение у 19 — улуч- 
незначительное улучше- 


Й инъек- 
ций, в зависимости от тяжести и длительности ЕР 
вания. 


Благотворное действие закиси азота проявлялось как 
= Г 
в смягчении, так и исчезновении ряда симптомов заболе- 
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вания: значительно улучшилось настроение, меньше 
проявлялась вегетативная симптоматика, выравнивалось 
артериальное давление, нормализовался сон, исчезали 
сновидения устрашающего характера, появлялся интерес 
к окружающему, исчезали неприятные ощущения со сто- 
роны внутренних органов, улучшался аппетит. У сомати- 
чески истощенных больных, наблюдалась прибавка в 
весе, исчезало чувство усталости, в дальнейшем у боль- 
шинства больных полностью восстанавливалась работо- 
способность. 

Результаты физиологического исследования нервных 
процессов с использованием экспериментальных методик 
(плетизмографии, речевого стериотипа, столкновения 
словесных и непосредственных раздражителей, ассоци- 
ативного эксперимента) позволили нам получить ряд 
объективных данных о состоянии высшей нервной дея- 
тельности больных неврозами в процессе их лечения и 
после курса проведенной терапии закисью азота. При 
этом отмечалась нормализация высшей нервнои деятель- 
ности, что выражалось в увеличении глубины реакции 
сосудистой кривой на примененный раздражитель, со- 
кращении латентного времени в ответных реакциях, уско- 
рении выработки условных рефлексов, сокращении вре: 
мени угашения, исчезновении парадоксальных реакции 
и сравнительном ускорении выработки стериотипа. 

Длительность наблюдения больных, после проведен- 
ного курса лечения до 5 лет. За этот период рецидивы 
заболевания наблюдались у 8 больных с тяжелой формой 
невроза и соматическим отягощением. У остальных боль- 
ных, находящихся под наблюдением, состояние остается 
хорошим, работоспособность сохранена. 

Учитывая малую токсичность, хорошую переносимость 
препарата, отсутствие каких-либо противопоказаний мо- 
жно рекомендовать применение закиси азота при невро- 
зах, тем более что это лечение вполне осуществимо в 


условиях поликлиники. 
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О ПРИМЕНЕНИИ ФЛЮФЕНАЗИНА (ЛИОГЕНА) 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ШИЗОФРЕНИИ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 


О. Д. СОСЮКАЛО, А. А. КАШНИКОВА, 
О. М. ЛЕВИНА, И. Г. ПАКШВЕР 
Клиника психозов детского возраста (заведующая у 
роф. Г. Е. Сухарева) Московского научно-исследовательского 
института психиатрии МЗ РСФСР 
Московский городской 
психоневрологический диспансер для детеи и подростков 
со стационаром (главный врач — В. А. Колегова) 


За последнее десятилетие в психиатрической литера- 
туре появляется все больше данных о применении флю- 
феназина (лиогена, модитена, севинола, пермитила, про- 
ликсина) при лечении шизофрении. Подавляющее 
большинство работ касается лечения взрослых больных 
(Зоммер, Вахсмут, Морроу, Александрович и Дзиков- 
ски, Марциан ‘и Петрушевска, М. Я. Цукульковская и 
А. Б. Смулевич, Н. С. Масляева с соавторами и др.). О 
применении флюфеназина в детской психиатрической 
практике имеются лишь единичные сообщения (Ланг, 
Крузе). 

Нами обобщены результаты применения лиогена при 
лечении шизофрении у 38 больных (дети и подростки в 
возрасте от 9 до 16 лет). В большинстве наблюдений (33 
больных) шизофренический процесс характеризовался 
медленным началом и непрерывно-прогредиентным ти- 
пбм течения (с обострениями). Вторую группу (5 боль- 
ных) составили подростки с т. н. смешанным течением 
шизофренического процесса (острые психотические при- 
ступы на фоне непрерывно-прогредиентного течения про- 
цесса). Преобладали больные со значительной давностью 
заболевания (3—6 лет), которым в прошлом проводи- 
лось лечение различными психотропными препаратами. 

Лечение лиогеном началось нами осторожно — с 
0,5 мг препарата внутрь, с постепенным увеличением су- 
точной дозы до 4—6 мг (2—3 раза в день в равных до- 
зах). Максимальная доза в отдельных случаях достигала 
12—14 мг в сутки. Корректоры (артан, ромнаркин, цик- 
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лодол) применялись в дозах от | до 5—6 мг в 
Средняя продолжительность курса 
сяца. 


В группе больных с непрерывно-прогредиентным тече. 
нием шизофренического процесса наиболее часто встре- 
чались неврозоподобные, псхиопатоподобные, галлюцина- 
торно-параноидные синдромы, а также состояния с преоб. 
ладанием негативной шизофренической симптомат! 
подгруппе с преобладанием неврозоподобных проявлений 
лечение лиогеном приводило, как правило, к заметному 
уменьшению аффективной напряженности в структуре на- 
вязчивого синдрома (страхов, навязчивых опасений). В 
ряде наблюдений удавалось снять аффект тревоги, тре- 
вожной депрессии, повышалось настроение, больные от- 
мечали субъективное чувство облегчения. Более рези- 
стентными оказывались навязчивые действия и защит- 
ные навязчивые ритуалы. Существенное улучшение уда- 
валось отметить у больных с ипохондрической симптома- 
тикой (в форме навязчивых опасений ипохондрического 
содержания, эпизодических ипохондрических страхов — 
«ипохондрических кризов»). Значительно меньшая эф- 
фективность отмечалась в тех наблюдениях, где преоб- 
ладала стойкая ипохондрически-сенестопатическая симп- 
томатика, хотя и в этих случаях наблюдалось заметное 
седативное действие препарата. Наряду с седативным 
эффектом отчетливо выступало также и активизирующее 
деиствие лиогена: повышалась психическая активность 
больных, улучшалась школьная успеваемость, деятель- 
правленной. 

т терапевтического дейст- 
нно ценным в подгруппе с 
мптом г про- 
стой формы — 9 наблюдений). и. ось 
отметить повышение психической активности, ускорение 
шалась глубина апатико- 

ду с активизирующим дей- 
ствием обычно наблюдалось уменьшение ков 


Сутки. 
лечения — 1,5—2 ме. 









влялись легкие депрессив- 
ные включения, страхи. сеет 

Также ив подгруппе с преобл 
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добной 
эффект 
вием лиогена: уменьшалась нелепость и разлаженность, 
поведение становилось более адекватным и упорядочен- 
ным. Лиоген также и здесь проявлял заметный 
седативный эффект: снижалась аффективная возбуди- 
мость, уменьшались агрессивные тенденции больных. 
Тем не менее, у больных с резко выраженными аффек- 
тивными нарушениями и трубой патологией влечений 
седативное действие лиогена оказывалось недостаточ- 
ным; в этих случаях более высокий эффект достигался 
при сочетании лиогена с аминазином. 

У больных с преобладанием параноидных явлений 
(6 наблюдений) лечение лиогеном приводило к умень- 
шению аффективной насыщенности бреда, его постепен- 
ной дезактуализации; терапевтический эффект достигал- 
ся здесь обычно на более поздних этапах лечения. На- 
иболее выраженный регресс параноидной симптоматики 
отмечался в тех наблюдениях, где бред характеризовал- 
ся отрывочностью, выраженным аффективным напряже- 
нием с тревогой, страхом (обычно при обострении про- 
цесса в пубертатном возрасте). В наблюдениях с 
тенденцией к систематизации бреда, а также у больных 
со стойкими сверхценными образованиями терапевтиче- 
ская эффективность лиогена была значительно меньшеи. 
В данной подгруппе больных не удалось отметить суще- 
ственных преимуществ собственно антипсихотического, 
действия лиогена по сравнению с такими нейролептика- 
ми как стелазин, мажептил и др. а 
Группа больных со смешанным течением процесса (5 
наблюдений) характеризовалась развитием острых де- 
прессивно-параноидных приступов-(как правило, в пу- 
бертатном возрасте) на фоне непрерывного течения за- 
болевания. Терапевтический эффект лиогена был Здесь 
относительно высоким; ремиссии были достаточно глуоо- 
кими и стойкими. Однако в наблюдениях с резко выра- 
женным тревожно-депрессивным аффектом на высоте 
приступа более целесообразным было сочетание лиогена 

с нозинаном (тизерцином). 
‚ Ухудшения психического состояния 
У 6 больных отмечено временное обост 
логических нарушений в начальных стал", 
(чаще в группе с преобладанием параноиднои 
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тики), которое обошлось при дальнейшем на 
дозировки препарата. У 5 больных в проце 
наблюдались легкие экстрапирамидные явления; послед. 
ние довольно быстро снимались при повышении дозиров. 
ки корректоров или снижении ‘дозы лиогена. Характе). 
но, что указанные побочные явления развивались, как 
правило, лишь на более высоких дозах препарата (свы. 
ше 8 мг). Осложнений со стороны внутренних органов 
не наблюдалось. : 

Таким образом, в терапевтическом действии лиогена, 
по нашим наблюдениям, наиболее заметно выступало 
активизирующее, а также седативное влияние препара- 
та. В ряде наблюдений можно было отметить т. н. «со- 
бирающий» эффект лиогена (особенно у больных с пре- 
обладанием психопатоподобной и негативной шизофре- 
нической симптоматики при вялом течении процесса). 
Менее отчетливо был выражен собственно антипсихоти: 
ческий компонент действия, однако этот вывод требует 
уточнения в связи с немногочисленностью наблюдений. 
Наши наблюдения позволяют сделать вывод об относи- 
тельно малой токсичности лиогена (в применявшихся 


нами дозировках), что особенно ценно для детской иси- 
хиатрической клиники, 


О ЛЕЧЕНИИ ФЕНИБУТОМ 
НЕКОТОРЫХ НЕВРОПСИХИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ У ДЕТЕЙ 


Т. П. ГУМАНОВА, Т. П. СТЕПАНОВА. 
Московский городской психоневрологический дисп 


для детей и подростков со стационаром 
(главный врач — В. А. Колегова) 


ансер 


С 1967 тода в Советском Сою 
рат фенибут. (фенигама) = фенильное производное 
аминомасляной кислоты, являющейся естественным про- 
дуктом обмена мозга. Фенибут синтезирован в Ленин- 
граде на кафедре органической химии института им. Гер- 
цена. В специальной литературе имеются указания на 
то, что этот препарат является легко действующим тран- 
квилизатором, оказывающим седативный эффект на 
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широкий круг нервнопсихических расстройств (бессон- 
ница, страх, аффевтивное напряжение, маниакальное 
возбуждение, эпилептические автоматизмы и др.). 

Относительная безвредность препарата, возможность 
сочетания его с другими психотропными средствами да- 
ют основание для применения фенибута в детской нси- 
хиатрической практике. 

Лечение фенибутом проводилось в стационаре у 44 
детей (мальчиков в возрасте от 7 до 14 лет). По диагно- 
зу и преобладающему синдрому больные распределяют- 
ся следующим образом: 

1. Гиперкинетический синдром во связи с органиче- 
ским поражением мозга — 23 больных. 

2. Церебрастенический синдром на почве раннего 
церебрального заболевания -- 7 больных. 

3. Неврозоподобный и другие синдромы при шизо- 
френии — 10 больных. 

4. Моносимптоматические неврозы — 4 больных. 

Отбор больных для лечения носил несколько ‘односто- 
ронний характер: преобладали двигательные расстрой- 
ства. Дело в том, что применение фенибута при продук- 
тивной психопатологической симптоматике в наших усло- 

виях оказалось малоэффективным. Результаты лечения 
этих детей, за исключением троих больных шизофренией 
с параноидно-галлюцинаторным синдромом, в даннон 
работе не излагаются. Но одновременно было отмечено 
неплохое лечебное воздействие фенибута на различные 
гиперкинезы, что и объясняет их значительное число 
среди остальных форм заболеваний, лечившихся данным 
препаратом. = 

Наиболее эффективным было лечение больных с ти- 
ками и другими гиперкинезами, возникшими на о 
ческой основе. Эту группу составляли 23 больных. ) 
зависимости от характера резидуальной органической 
недостаточности и особенностей клинического синдрома 
больных можно было распределить на две группы. = 

У больных 1 группы (15 детей) невропсихические 
Изменения возникали как следствие раннего органиче- 
кого поражения центральной нервной системы ее 
Зультате инфекций или родовой травмы, а в к 
картине преимущественное место занимали гиперк! я не 
главным образом тики. Двигательные расстроиств = 
сопровождались аффективным напряжением и защитный 
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характером переживаний, но все же наличие гиперкине 
зов угнетало больных. Имели место нерезкие проявления 
органического психосиндрома. 


К концу первой недели лечения фенибутом значитель. 
но уменьшились тики. В первую очередь подвергались 
обратному развитию более сложные и по времени позд. 
нее проявившиеся тики. Труднее всего поддавались ле- 
чению гиперкинезы в лицевой мускулатуре, особенно 
учащенное моргание. Улучшалось настроение, восстанав- 
ливалась работоспособность. Большинство больных было 
выписано со значительным улучшением, некоторые —с 
практическим выздоровлением. 


У больных второй подгруппы невропсихические изме- 
нения можно было характеризовать как неврозойодобный 
синдром, возникший в результате инфекций или травм 
черепа в более позднем возрастном периоде. Заболева- 
ние было более свежим по сравнению с первой под- 
группой: 

В отличие от первой подгруппы в клинической карти- 
не наряду с двигательными расстройствами отмечались 
страхи, нарушения сна, заикание, энурез, головные боли. 
'Неврозоподобные проявления сопровождались аффектив- 
ным напряжением, критическим отношением к болезни. 

В процессе лечения фенибутом в конце первой —? 

начале второй недели снимались тики в том же порядке, 
что и у больных первой подгруппы. Одновременно вырав^ 
нивалось настроение, исчезали головные боли, смягчался 
астеническии компонент синдрома страха. У 5 больных 
тики исчезли, у остальных наступило значительное улуч- 
шение. 
_ Вторую группу составляли больные (7 детей) с цере- 
орастеническим синдромом на фоне раннего поражения 
центральной нервной системы. Клиническая картина 
характеризовалась явлениями повышенной истощаемо- 
сти, эмоциональной неустойчивости, снижением работо- 
способности с неспособностью к длительному интеллек- 
туальному напряжению и, особенно, с двигательной 
расторможенностью. В целом можно было говорить об 
астено-гипердинамическом синдроме. 

Эффект от лечения фенибутом этой группы детей был 
меньшим. Применение фенибута в начале резко усили- 
вало двигательную расторможенность. Поэт 


ь . ь к ому больным 
этой группы приходилось комбинировать фенибут с 
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зином. Такое сочетание наряду с уменьшением 

тельной расторможенности повышало работоспособ- 

больных за счет более устойчивого внимания, но 

с интеллектуальной активности не наблюдалось. 

идимо, является особым свойством фенибута. У 

3-х больных наблюдалось значительное улучшение, у 
остальных — эффект менее выраженный. 

Третью группу составляли 10 больных с диагнозом 
шизофрении (4 -— неврозоподобный синдром, 3 — психо- 
патоподобный, 3 — галлюцинаторно-параноидный). На- 
ряду с другими шизофреническими поражениями у 5 
больных из 10 наблюдались тики в лице, плечевом поясе 
и туловище, у одного трихотилломания, у 4-х нарушения 
сна и страхи, расстройства поведения. 

Фенибут у больных этой группы применялся в соче- 
тании с различными психотропными средствами. Луч- 
ший эффект наблюдался У больных, в клинической кар- 
тине которых отмечались тики. В дальнейшем налажи- 
вался сон, проходили страхи. На бред, галлюцинации, 
патологию поведения воздействия не оказывалось. 

4 больных с моносимптоматическим неврозом пред- 
ставляли довольно разнородную клиническую картину 
(невротические тики, энурез, трихотилломания, заика- 
ние). Поэтому, хотя почти во всех наблюдениях имелось 
значительное улучшение, говорить о каких-либо законо- 
мерностях еще трудно. 

Фенибут применялся в суточных дозах от 0,2 до 1,0. 
Продолжительность курса от 1,5 до 2--2,5 месяца. В ли- 
тературе не отмечено осложнений при лечении фенибу- 
том. По нашим-же наблюдениям у больных с выражен- 
ной ранней церебральной недостаточностью отмечалось 
усиление двигательной расторможенности. 1 

Таким образом, по предварительным данным наибо- 
лее эффективным—является применение фенибута при 
двигательных нарушениях различного происхождения 

(тики, гиперкинезы) . В некоторых случаях при выражен- 
ных состояниях астении фенибут улучшает работоспо- 
собность больных. 
Гребуется дополните 
тивности фенибута и при др 
ности ‘при эпилепсии. 


льное изучение лечебной эффек- 
угих заболеваниях, В Част- 









ЛЕЧЕНИЕ НЕЙЛЕПТИЛОМ 
ПСИХОПАТОПОДОБНЫХ СОСТОЯНИЙ 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ У ПОДРОСТКОВ 


А. Г. БОЛЬШАКОВ 


Московский городской психоневрологический диспансер 
для детей и подростков со стационаром 
(главный врач — В. А. Колегова) 


За последнее десятилетие в медицинской литературе 
появились работы, посвященные применению нейлептила 
(проперициазина) при патологии поведения, в том числе 
при психозах с наличием психопатоподобных нарушений 
(Свапой Р., КоШег С., Тгесшег М., Ошез 1., Л. И. Гели- 
на, Л. И. Головань, А. Д. Коган и др.). Описан благонри- 
ятный эффект при лечении исихопатоподобных состояний 
у подростков, больных шизофренией. 

Задачей настоящей работы и является изучение тера- 
певтического действия нейлептила при этих состояниях. 

Под нашим наблюдением находилось 23 больных 
шизофренией (в возрасте от 12 лет —. 4, от 12 до 16 лет — 
19) с давностью заболевания --- от 3 до 11 лет. Больные 

наблюдались от нескольких месяцев до 5 лет. 21 из 25 
больных стационировались повторно от 2 до 5 раз и при 
первых поступлениях получали лечение другими психо- 
тропными средствами с недостаточным, временным э$- 
фектом. 

По клинической картине все больные были разделены 
на две основные группы. У больных первой группы (12 
человек) в клинической картине ведущее место занима- 
ли нарушения в сфере влечений: повышенная сексуаль- 
ность, наклонность к перверзным влечениям, садистиче- 
ские тенденции, тяга к кражам, бродяжничеству. У 3 из 
них, наряду с патологией влечений, имелись черты особой 
психической неустоичивости. Больные легко попадали 
под влияние детеи с неправильным поведением, даже от- 
давая себе отчет в том, что поступают неверно и осуждая 
своих товарищей. Они становились правонарушителями 
и состояли на учете в детской комнате милиции. Черты 
инфантилизма, внешнеи живости: длительное время мас- 
кировали развитие диссоциации поведения (оно оцени- 
валось вначале как шаловливое), а также характерного 
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ионального снижения, свойственного шизофрен 
одростков первой группы, заболевших в дошкольном 





возрасте, на первых этапах болезни преобладали, как 
правило, двигательная расторможенность и повышенная 


\ффективная возбудимость, в то время как у заболевших 
школьном возрасте преобладала патология влечений. 
Вторую группу составили подростки, у которых забо- 
левание характеризовалось более грубым нарушением 
единства психики (11! больных). Среди них 5 заболели в 
дошкольном возрасте, причем заболевание начинало‹ 
нарушения влечений. У остальных, заболевших в 60 
позднем возрасте, наряду с патологией влечений, уже на 
первых этапах отмечались некритичность, нелепые дейст- 
вия, непонимание необходимости сохранять дистанцию в 
общении с взрослыми. У больных второй группы имелся 
более грубый эмоциональный дефект. На этом фоне у 
большинства наблюдались эпизоды страхов, самоо 
ры, оклики, тгипнагогические галлюцинации, элем 
паранойяльности. 

Лечение нейлептилом проводилось курсами от нес- 
кольких недель до нескольких месяцев. Средние ‚ 
ровки составляли 20—40 мг в день. В отдельных сл) 
ях дозировки были выше. 

Терапевтическое действие обычно проявлялось в 
вые 2 недели лечения, довольно часто уже в первые ди. 
Быстрее всего подвергались обратному развитию двига- 
тельная расторможенность и аффективная возбудимость. 
В дальнейшем преодолевалась и патология влечений. 
Отмечалось известное эмоциональное оживление, появ- 
ление интересов, улучшение деятельности. Разлажен- 
ность поведения исчезала в более поздние сроки. —— 

Больные первой группы в результате проведенного 
лечения нейлептилом после выписки из клиники удержи- 

вались в школе, успевали, были менее трудными в до- 
машней обстановке. Ее 

У больных второй группы эффект от лечения нейлеп- 

тилом был слабее, хотя обратное развитие симптоматики 
было, примерно, таким же, как и у больных первои д 
пы. Довольно быстро исчезала нерезко выраженная пр 

дуктивная психопатологическая симптоматика, в 
имела место у некоторых больных. Патологические Е 
чения смягчались, но эпизодически еще ще 
прежде чем исчезнуть окончательно. Разлаженность по- 
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зедения обнаруживала наибольшую резистентность, но 
ъож 


была менее выражена в результате течения. у 
больных был лишь незначительный эффект, что заста. 
вило перейти на лечение другими психотропными средет. 
вами (трифтазин, лиоген). Повышение дозировок ней. 
„лептила до 80—90 мг не давало желаемого результата. 

При повышенной аффективной возбудимости лечение 
нейлептилом сочеталось с аминазином, а при аффектив- 
вых колебаниях — с тизерцином. В качестве корректора 
применялся ромпаркин в дозе 2 мг на каждые 5 мг ней- 
лептила. 

У 6 больных в начале лечения наблюдалось побочное 
действие нейлептила: слабость, сонливость, легкое голо- 
вокружение, тремор рук, в одном случае — двоение в 
хлазах. При резком снятии корректора у одного больного 
(после выписки из клиники) отмечались подергивания 
конечностей, что заставило прекратить лечение нейлеп- 
тилом. В остальных случаях при небольшом увеличении 
„дозы корректора или при продолжении лечения в преж- 
них дозировках побочные явления быстро проходили. 

Приведенные наблюдения позволяют утверждать, 
‘что нейлептил обладает своеобразным нейролептическим 


эффектом (для борьбы с патологией поведения) и лег- 
хим антипсихотическим действием. 




















О РЕЗУЛЬТАТАХ ЛЕЧЕНИЯ ТРИФТАЗИНОМ 
БОЛЬНЫХ ОЛИГОФРЕНИЕЙ 
(ГИПЕРДИНАМИЧЕСКАЯ ГРУППА) 
Предварительное сообщение 


А. А. БАРАБАНОВ и Ю. А. БАРАБАНОВ 


Красноярская спецшкола № 5 
(директор школы — Ю. М. Плотников, 
заучный руководитель — заведующий кафедрой психиатрии 
Красноярского мединститута — доцент Д. В. Афанасьев). 


Под нашим наблюдением находилось 20 детей, стра- 
дающих олигофренией в степени дебильности, в возрас- 
те от 9 до 13 лет (учащиеся 1—8 классов). 
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ечение нейл” 


еред лечением больные были всесторонне обследо- 

Из анамнеза было известно, что шестеро из них 

ись в асфиксии, у матерей четверых больных пер- 

вая половина беременности протекала с токсикозом, у 

шестерых детей родители злоупотребляли алкоголем, 

один перенес менингит в раннем детском возрасте и у 

троих каких-либо причин отставания в умственном раз- 
витии не определялось. 

У всех была диагносцирована гипердинамическая 
олигофрения с эксплазивно-дистимическим и мориопо- 
добными синдромами. 

Клиническая картина характеризовалась растормо- 
женностью, двигательным беспокойством, нарушением 
волевой регуляции, резкой недостаточностью тормозных 
задержек. 

Для олигофренов с эксплозивно-дистимическим син- 
дромом были характерны импульсивность, частые коле- 
бания вастроения, легкая возбудимость. Такие больные 
были моторно беспокойны, неусидчивы, все время нахо- 
дились в движении, были склонны к бесцельной и безмо- 
тивной деятельности. Отмечались резкие колебания на- 
строения от благодушно-веселого к раздражительно- 
злобному. 

Для олигофренов с мориоподобным синдромом харак- 
терным был повышенный фон настроения с дурашливо- 
стью и расторможенностью, повышенная подвижность, 
развязность, назойливость, неуместные шутки, стрем- 
ление смешить других, паясничать. 

Всем вышеуказанным больным проводилось лечение 
(поливитамины, глютаминовая кислота и др.) в сочета- 
ний с коррекционно-воспитательными мероприятиями. — 

Трифтазин применялся в виде таблеток не более 

раз в сутки. В первые дни трифтазин назначали по 
0,5—2,5 мг (разовая доза) и 2,5—5 мг — на высоте ле- 
чения. Суточная доза 10-—15 мг в отдельных случаях до 

20 мг. Курс лечения устанавливался индивидуально в 

зависимости от психического состояния больного. Срок 

лечения был от 1,5 до 2,5 месяцев. Препарат назначался 

всегда после приема пищи, с дальнейшим пребыванием 5 

постели не менее часа. Анализы мочи и крови на о 

жении всего курса лечения оставались в ироделах к 

Положительный результат наблюдался У 17 больных.из 

20. У 3 больных желаемого результата не удалось ло- 
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биться и больные были направлены для лечения в ста- 
ционар. 
На каждого больного, находящегося на лечении, бы- 


ли заведены дневники, в которых учителя и воспитатели 
повседневно отражали общее состояние и динамику кли- 
нической картины, психического состояния и трудоспо- 
собности больных. 

В динамике улучшения психического состояния и тру- 
довой активности можно было выделить несколько не 
резко ограниченных этапов. 

В начале лечения, у больных отмечались сонливость, 
вялость, несколько сниженное настроение. Но это состоя- 
ние быстро проходило, больные становились спокойны- 
ми, уравновешенными в поведении, общительными. На 
уроках были внимательными, сосредоточенными, прояв- 
ляли интерес к объясняемому материалу. Охотно вовле- 
кались в игры и трудовые процессы. По отношению к 
учителям и родителям становились более ласковыми, с 
окружающими их детьми не конфликтовали. Сон боль- 
ных нормализовался, и утром они чувствовали себя 
бодрыми и отдохнувшими. Особенно хочется отметить 
положительные сдвиги по отношению к трудовым навы- 
кам. На уроках труда порученную им работу начинали 
выполнять с особым желанием и старанием. Качество 
изделий заметно повышалось. 

Из приведенных данных можно видеть, что лечение 
трифтазином больных олигофренией (гипердинамиче 
ская группа) является весьма эффективным и перспек- 
ТИВНЫМ. 
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С СОНЛИВОСТЬ, 
Но это состоя. 
ИСЬ СПОКОЙНЫ: 
ельными. На 


Под нашим наблюдением находилось 19 детей, стра- 
дающих олигофренией в степени умеренно выраженной 
дебильности, в возрасте от 8 до 14 лет (учащиеся 7—8 








НЫМИ, р. классов). 
Охотно 8084°° При всестороннем обследовании, предшествующему 
отношению * началу лечения, все больные были соматически благопо- 
ласковыми лучны. Из анамнеза известно, что четверо перенесли в 
И. Сон боль раннем детском возрасте менингит, трое — энцефалит, 
твовайи себя четверо родились в асфиксии, у четверых родители 
Н отметит злоупотребляли алкоголем и у остальных четырех — ука- 
етс м авы заний на какие-либо заболевания нет. 
удовы ина" Клиническая картина олигофрении характеризова- 
оту ; чество лась апатико-абулическим синдромом и адинамическим 
‚м. Ка синдромом с периодическими аффективными разряда- 
ение ми. Отмечалась адинамия с заторможенностыо психиче- 
_ 970 И ских процессов и выраженной акинезией. 
| ердИ вх ок" Больные олигофренией с апатико-абулическим син- 
пер перс" дромом были вялыми, апатичными,  безраличными ко 
[М ь всему происходящему, с бедной мимикой. 
Больные олигофренией с адинамическим синдромом 
и периодическими аффективными разрядами отличались 
общей адинамией, акинезией, резким замедлением тем- 





па психических процессов. Иногда наблюдались состоя- 
ния, возбуждения по типу аффективных разрядов, в ос- 
новном они были тупыми, медлительными, безразличны 
ми, то неожиданно впадали в состояние ярости, тупого 
бессмысленного возбуждения. 
Вся лечебная работа была направ 
цию поведения путем улучшения обмена . 
муляции психофизического развития больных. 
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веществ и сти- 














Все больные получали поливитамины, глютаминовую 
кислоту, липоцеребрин и др. 

Нами применялся также френолон в виде таблеток, не 
более 2 раз в сутки (утро, обед) после еды. В первые дни 
френолон назначался по 2 мг утром и в обед. Постепенно 
дозы наращивались. Максимальная суточная доза дово- 
дилась до 30 мг. Лечение проводилось курсами по 25 
месяца. На протяжении всего курса лечения системати- 
чески проводились анализы мочи и крови. Заметных от- 
клонений от нормы не наблюдалось, за исключением од- 
ного больного, у которого появились боли в печени и из- 
менилась картина крови (РОЭ до 20 мм в час, лейкоци- 


тов до 9000; лимфопения 15% и ниже). Лечение было от- 
менено. 





Положительный результат наблюдался у 16 из 19 
больных. Двое больных категорически отказывались от 
приема лекарств, в назначенное время не приходили и 
всячески избегали приема, предъявляя массу необъек- 


тивных жалоб, поэтому желаемого результата добиться 
не удалось. 


На каждого больного, находящегося на лечении, бы- 
ли заведены дневники, в которых учителя и воспитатели 
повседневно отражали общее состояние, динамику пси- 
хического состояния и трудоспособности больных. 


В процессе лечения френолоном только в коние пер- 


вого месяца, при постепенном наращивании доз, появи- 
лись заметные изменения в й 


клинической картине. У 
больных отмечалось 


х повышение аппетита. : Менялся 
внешний облик больных, выражение лица становилось 


менее напряженным, взгляд более оживленным. мимика 
более подвижной. 


В дальнейшем отмечалось уменьшение тоскливости, 


большая живость и активность больных. В часы бодрст- 
вования они охотно 


вставали, стремясь чем-либо за- 
няться. 


Начинали проявлять интерес к своей внешности. 
Охотно вовлекались в игры и трудовые процессы. Осо- 
бенно заметные сдвиги появились по отношению к тру- 
довым навыкам. На уроках труда порученную им рабо- 
ту начинали выполнять с особым желанием и старани- 
ем. Качество изделий зам 


к: - етно повышалось. Проявлял- 
нтерес и любопытство к более сложным изделиям и 
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е таб у конструкциям. Изделия многих больных, находившихся 
Вы под нашим наблюдением, экспонировались на выставке 
д. Пе изделий труда учеников спецшколы. = 
ая а Из приведенных данных можно видеть, что ЗЕенис 
” ДОЗА К, френолоном больных олигофренией (адинамическая 
УРсами № группа) является весьма эффективным и перспективным.. 
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Возникающие в процессе нейролептической терапии 
психические побочные эффекты, наряду с «собствент 
психотропным действием» Е Авруцкий) препар 
в значительной степени меняют клиническую кар 


подвергающихся лечению психотических состояний или 
представляют новые, вторгающиеся психопатологические 


феномены, чуждые симптоматике психоза. Хотя некото- 
рым из психических осложнений нейролептической тера- 
работ (нейролепти- 


пии посвящено большое количество 
ческим депрессиям, психофармакологическому делирию), 
в целом этим фармакогенно обусловленным психопато- 
логическим сдвигам не уделяется достаточного внимания. 

Нами изучено 890 больных шизофрениеи в процессе 
лечения различными нейролептическими средствами 
(аминазином, трифтазином, лиогеном, метеразином, ма- 
жептилом, триседилом и другими). Наблюдающиеся при 
этом побочные психические расстройства и осложнения 


можно было разделить на 3 группы: -> 
1. Психические побочные эффекты, являющиеся ко! 
дных синдромо 3 


понентом возникающих экстрапира МИ 


2. Психопатологические сдвиги, являющиеся оу 
оматики психоза — побочные 


татом трансформации симит : 
эффекты «опосредованные» или «второго порядка». , 

3. Экзогенные синдромы, енные токсическим 
действием нейролептических средств. Е 

чббеииесЯ к первой группе психические сезе-тЕЯ 
расстройства постоянно сопровождают” о 
экстрапирамидные синдромы В виде их о ай 
компонента. Если для пароксизмально или остр зни 
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кающих экстрапирамидных расстройств характерно п. 
явление преимущественно аффективных расстройсть 
(тревожное возбуждение, страх, депрессия} со своесб. 
разной окраской (дисфорический оттенок, чувство непе. 
реносимости, раздражительность), то при подострых, за. 
тяжных экстрапирамидных нарушениях все больше 
преобладают монотонность, однообразная назойливость, 
персеверативность в процессах мышления, картины, в 
некоторых случаях приобретающие большое сходство с 
изменениями личности при постэнцефалитическом пар- 
кинсонизме с нарушением влечений, «энэтическим» син: 
дромом и прочее. При этом нередко, особенно при нали- 
чии церебрально-органической недостаточности, происхо: 
дит своеобразная трансформация клинической картины 
психоза. При параноидном синдроме психические пере- 
живания приобретают как бы застывший характер, бре 
довые идеи излагаются в однообразных стереотипных 
выражениях с оттенком приставучести. При других синд* 
ромах трансформация под влиянием нейролептиков 34- 
ключается в образовании «назойливой» мании или «На” 
зойливой» депрессии и пр. Иногда такая окраска эндо- 
генных расстройств носит преходящий, транзиторный 
характер, в других случаях сопровождает почти весь 
курс неиролептической терапии. Все эти синдромы тесно 
связаны с экстрапирамидными расстройствами и, как и 
они, имеют обратимый характер. Вместе с тем, в настоя" 
щее время можно считать доказанным возможность 
образования после длительной нейролептической терапиг 
необратимый «психофармакотоксической энцефалопа- 
тий». Она возникает редко (18 больных на 60 тысяч кур- 
сов неиролептической терапии) вместе с хроническим 
экстрапирамидным синдромом и проявляется в интеллек- 
туальном снижении, пассивности, эмоциональной неус- 
Е — психической гиперестезией, вспышками 
Ее ее ащьы истеризащией личности. К т. 
эйфории, возникающий иног п 
ина. СПраирамидных при внезапном освобож 

у расстройств после назначе- 
ния корректоров — эйфории, сочетаю 


Е щейся с ощущением 
Олаженства, расслабления, как бы 


вая легкого опьянения. | 
ругим состоянием, привносимым нейролептической 
терапией в клиническую картину п 
миссий, является акинето-абу 
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сихозов, особенно ре 
лический синдром или син- 
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й степени «синдрома пассивности» 


стью, иногда своеобразной астенией, адинамией, аспон- 


танностью, эмоциональным притуплением, напоминаю- 
щим картину шизофренического дефекта, но с сохранени- 
ем ощущения у больных чуждости возникшего состояния. 
Аналогичные психические изменения описывались в 
нике постенцэфалитического паркинсонизма при «аки! 
тическом синдроме» Лермитта и, как правило, сочетают- 
ся с ‹акинезией без мышечной гипертонии». Хотя в на 
наблюдениях акинетические расстройства имели место 
почти постоянно, не наблюдалось параллелизма между 
их выраженностью и психическими изменениями; послед- 
ние иногда превалировали, определяя клиническую кар- 
тину нейролептической ремиссии. 

В отличие от описанных выше полностью фармакоген- 
но обусловленных, при вносимых в клиническую картину 
психоза расстройств, побочные эффекты второй группы 
являются результатом трансформации, своеобразного 
изменения под влиянием нейролептической терапии сим- 
птоматики психоза. Часть из них также обнаруживает 
тесную связь с возникающими экстрапирамидными рас- 
стройствами. 

Сюда относятся, в частности, транзиторные обостре- 
ния симптоматики психоза, связанные с возникновением 
пароксизмального или острого экстрапирамидных синд- 
ромов и в зависимости ог этого проявляющиеся в двух 
вариантах: в виде кризов или пароксизмов психомотор- 
ного возбуждения — резкого вспышкообразного усиле- 
ния симптоматики психоза, — возникающих одновремен- 
НО с окулогирными кризами, синдромом Куленкамифа- 
Гарнова и другими дискинезиями или в виде более 
длительного обострения симптоматики эффективно-пара- 
Ноидного, галлюцинаторно-параноидного, кататоническо- 
го характера с экзогенно-органической окраской состоя- 
НИЯ, связанные с остро развивающейся экстрапирамидной 
симптоматикой — паркинсонизмом, акатизией, тремором, 
типеркинезами. Такие экстрапирамидно-психотические 
Обострения возникали наиболее часто в процессе вара Е 

нейролептиками, обладающими выраженными чаейро- 
Дислептическими» свойствами (мажептил, наван, ННСе- 
Дил и др.). Необходимо отметить, что характер усилив- 
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шейся симптоматики не всегда соответствовал КЛИНИче. 
ской картине заболевания непосредственно до обострения 
Кататонические расстройства в части случаев могли 
быть поставлены в связь лишь с невыраженными, субка. 
татоническими проявлениями, аффективные — с наличи. 
ем «фазных» обострений в течении заболевания или 
невыраженными аффективными нарушениями лишь на 
начальных стадиях процесса при ядерной шизофрении — 
таким образом в указанных обострениях проявлялись не- 
выраженные, «скрытые» или угасшие тенденции шизо- 
френического процесса. 

Другими, весьма частыми, относящимися к этой груп- 
пе, расстройствами являются нейролептические депрес- 
сии. Следует указать, что ранее описанные тяжелые ней- 
ролептические депрессии, возникающие главным образом 
при лечении аминазином и резерпином. в настоящее вре- 
мя в связи с наличием антидепрессивных средств пере- 
стали быть проблемой. Вместе с тем анализ наблюдений 
показывает, что обусловленные нейролептиками депрес- 
сивные состояния остаются частыми и при примененик 
пиперазиновых производных и бутирофенонов, хотя эти 
препараты обладают значительно меньшими «депресо- 
генными» свойствами но сравнению с аминазином. Эти 
депрессивные состояния весьма различны по характеру 
возникновения. Так, помимо развития в единичных слу` 
чаях депрессий, как экзогенной формы реакции, наблю- 
дались значительно чаще усиление с витализацией или 
другими изменениями в структуре эндогенных депрес- 
сий, выявление депрессий при невыраженной, как бы 
«скрытой» фазности, которая нередко устанавливалась 
при анализе течения процесса лишь после возникновения 
в период лечения эффективных расстройств, редуцирова- 
ние депрессией в процессе нейролептической терапии с 
изменением характера депрессивной симптоматики. По 


данным исследования должна быть расширена типология 


депрессий; наиболее частыми являются следующие их 
типы: 


а) «витализированная» или «гипервитализирован- 
ная» депрессия с выраженным почти «физическим» мучи- 
тельным чувством тоски, возникающая и как чисто экзо- 
генное состояние, но чаще как трансформация депрессии 
в структуре психоза; 

6) «назойливая» или «персеверирующая» депрессия, 


342 


ЯЩАМИСЯ К эт 
ИептиЧеские 5 
санные тяжел: 
цие главных 00% 
ом. в настояще" 





рсеверирующим стереотипным повторением де- 
и тревожных жалоб, ощущением невыноси- 

ски; 
выраженные, стертые, адинамические субдепрес- 
е без чувства тоски, с акцентом, главным обра- 
редукции побуждений, аспонтанности со сниже- 
зувств и яркости восприятий. Эти остаточные 
уцированные депрессии, возникающие, как правило, в 
рез\ те лечения нейролептиками приступов периоди- 
ческой или шубообразной шизофрении, нередко ошибоч- 
но квалифицируются как апато-абулические расстрой- 
ства — проявления шизофренического дефекта, что вле- 
чет за собой неправильные организационные выводы 
(выписка недолеченных больных, оформление группы 
инвалидности и пр.). Именно эти остаточные редуциро- 
ванные субдепрессии являются в настоящее время важ- 
ной проблемой терапевтической практики, вследствие 
массовости их возникновения и трудности квалифи- 

кации. 

Таким образом, возникновение нейролептических де- 
прессий характеризуется глубоким изменением структу- 
ры депрессивных расстройств. Их отграничение основы- 
вается на возникновении в период нейролептической те- 
рапии, гипервитальности или преобладании снижения 
побуждений, ощущения чуждости возникшего состояния 
и пр. 

К этой же группе побочных явлений относятся так 
называемые «качели-реакции» (Крр-геасНоп), проявля- 
ющиеся в смене фазы на противоположную непосред- 
ственно вслед за назначением нейролептика или антиде- 
прессанта, а также при возникновении экстрапирамидных 
расстройств или освобождении от них при присоедине- 
нии корректоров с одновременной инверсией РОС 
«Качели-эффект» чаще возникает у больных со реа 
ностью к смене фаз и до начала терапии, в процессе я 
торой эта тенденция усиливается. Такого рода инвер 


йролептиками 
Нас т «большими» нейро 
т — еы чаев возникает 


(мажептил, триперидол и др.) в части слу и. Наконец, в 
неоднократно на протяжении курса ВАА АТЬ ино- 
этой группе побочных расстройств следует наличием в 
тда возникающие при лечении больных > - 
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являющаяся результатом изменения психотическо: 
клинической картине кататонических проявлений нейро. 
лептическими средствами, обладающими также растор. 
маживающими свойствами своеобразных состояний с 
эйфорией, дурашливостью, расторможенностью в сочета 


нии с раздражительностью, дисфоричностью, ЭкСПлоЗив 
ностью. 


К третьей группе относятся весьма редкие психиче- 
ские осложнения, проявляющиеся симптоматикой «экзо- 
генного» характера в виде психофармакологического де- 
лирия. 

Таким образом, по своей природе возникающие в про- 
цессе нейролептической терапии психические побочные 
эффекты и осложнения представляют либо фармакоген- 
ные обратимые «переходные» (Н. М!еск) синдромы 
(психические расстройства, сходные с изменениями лич- 
ности при постэнцефалитическом паркинсонизме, син- 
дромы пассивности, синдром эйфории и др.), экзогенные 
синдромы (психофармакологический делирий), редкие 
необратимые психоорганические синдромы («исихофар- 
макотоксическая энцефалопатия») и, наконец, своеоб- 
разные как.бы смешанные ло генезу состояния, обуслов 


ленные фармакогенным изменением и усилением эндо 
генной симптоматики 


(транзиторные обострения психоти- 
ческой симптоматики, 


«витализированные» депрессий 
и др.). Именно последняя группа наиболее тесным обра- 


зом связана с особенностями течения шизофренического 
процесса. Эти особенности во многом определяют во3- 
можность появления побочных психических расстройств 
(например, элементы фазности в течении обусловли! 
ют возможность возникновения в процессе терапии ней- 
ролептической депрессии и т. п.). С другой стороны, воз- 


никновение побочных психических эффектов играет оп- 
ределенную роль в лека 


ь рственном патоморфозе, измене- 
нии проявлений и течения шизофренического процесса 
(выявление и усиление депрессий, фазности, «качели-эф- 
фект», обострение невыраженной или «скрытой» симп- 
томатики и др.) . 

Квалификация описанных состояний является весьма 
важной, обусловливающей правильные врачебные меро- 
приятия и врачебную тактику в отношении больны 
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Различные стороны проявлений побочного эффек 
олептических препаратов находятся между собой в 
ных взаимоотношениях, определяющих многообра 


сочетаний психических, вегетативных и двигатель- 
х этапах терапии. В на- 


риваются вегетативные Е 
льного характера, н 
98 больных в начальном периоде 


галоперидолом, триседилом, лио- 
Частота пароксизмов 


имерно в два раза превыш \- 
ИИ другими нейролептиками 





тоящем сообщении рассмат 





(И. Я. Гурович и Э. И. Флейс, 1969). 

Вегетативная симптоматика пароксизмальных со- 
стояний, наблюдавшихся, как правило, на первой неделе 
ечения была представлена изменениями со стороны 
дечно-сосудистой системы в виде гиперемии или блед- 
тости лица, тахикардии, повышения или понижения ар- 
ериального давления, усиленного потоотделения, слюно- 


тия, слезотечения, повышения температуры тела, рас- 
анные соответствук т 


ойства ритма дыхания и Др. Эти д с 
одениям Делея и Деникера (1958, 1961), Ангста 
50), Гефнера (1964), Г. Я. Авруцкого (1968) и др- 
Особенности нарушений вегетативн 

уляции при вызванных Н 

деляются двумя факторами. 


ния действия нейролептиков, за г 
у як т то 
ской структуры, условий кровообращения, Сиб 
-матоэнцефалического барьера, структурны? о 
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ческих характеристик невронов различных отделот 
и др. Данные автораднографии показывают, что 
наряду с такими структурами, как наружное коленчатое 
ело и др., не имеющими отношения к вегетативной и мо. 
торной регуляции, нейролептики накапливаются в раз- 
ных отделах лимбико-ретикулярного комплекса. Рез\ 
таты электрофизиологических исследований Э. С. Тол- 
масской (1964) и ее сотрудников (М. А. Титаева, 1964 
Т. С. Мельникова, 1967 и др.) указывают на влияние ней. 
ролептических препаратов на ретикулярную формацию и 
лимбическую систему, с развитием сложных взаимоот- 
пошений между функцией этих взаимосвязанных отде- 
-лов мозга. Сопоставление клиники побочного эффекта с 
экстрапирамидными нарушениями при очаговых пора- 
жениях мозга (5. П. Флейс, 1967, 1968) также указыв: 
ет на то,что местом приложения действия нейролепти- 
ческих средств при развитии пароксизмального экстра- 


пирамидного синдрома является лимбико-ретикулярный 
комплекс в первую очередь. 
Во-вторых, 





















характеристика вегетативно-моторных 
проявлений определяется анатомическими и физиологи- 
ческими особенностями неспецифических церебральных 


‘структур. Анатомические особенности заключаются 
совпадении территорий, 


1 при раздражении которых в 
эксперименте на животных получаются моторные и ве- 
тетативные эффекты. Достаточно указать на локализа- 
цию сосудистого «центра» и тормозного отдела ретику- 
лярной формации в медиальной части продолговатого 
мозга (Бродал, 1956), вегетативные функции мозжечка 
(Л. А. Орбели, 1949), вегетативные функции базальных 
ганглиев (Б. И. Баяндуров, 1959 и др.). Особо следует 
‘остановиться на моторных и вегетативных нарушениях 
при различных воздействиях на гиплокампово-миндале- 
видный комплекс, являющийся важной частью лимбиче- 
ской системы. Наряду с двигательными эффектами, 
представленными главным образом гиперкинезами ораль- 
ной мускулатуры, воздействие на медио-базальные отде- 
лы височной доли приводит к различным нарушениям 
вегетативной регуляции 


пароксизмального характера, 
которые представлены изменевиями артериал 


ного дав- 
ления, дыхания, пищеварения, пилоэрекцией, изменения. 
ми кожной температуры, слюнотечением, 


Г з. движениями 
матки и др. (Каада, 1951; Пенфилд, 1958; Дельгадо, 
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Нак, 1961 и др.). Аналогичные изменения 
регуляции при воздействии на гиппокамп 
нюю лобно-орбитальную область наблюдаются и 
ека. Вегетативные нарушения со стороны сердеч- 
системы, пищеварения, терморегуляторных 
‚ п., как правило, сочетаются с различными 
ми моторных нарушений гипер- или гипокинетиче- 
арактера (Н. Н. Брагина, 1966), 
: В клинике экстрапирамидного пароксизмального син- 
ю формаци а вегетативный компонент может у некоторых боль- 
быть настолько выраженным, чго становится опре- 
деляющим в картине заболевания. Возникающие нару- 
шелия ритма дыхания, повышение артериального давле- 
ния, профузные поты, наблюдающиеся в сочетании с 
психическими изменениями в виде тревоги, страха и со- 
провождающиеся ‘просьбами больного о помощи, созда- 
ют иногда впечатление тяжелого состояния, обусловлен- 
ного действием нейролептического препарата. Вместе с 
тем особенностью описываемых экстрапирамидных кри- 
зов, как и других пароксизмов нейролептического генеза, 
является их подвижность, нестойкость и способность 
быстрому исчезновению вегетативной, двигательной и 
психопатологической симптоматики: при назначении аде- 
кватной терапии. Лечебные мероприятия определяются 
не значимостью отдельного симптома, а патогенетическо! 
‹арактеристикой синдрома в целом. Для ликвидации Е 
Г ТИВНЫХ: нарушений необходимо применение овае. 
кинсонических препаратов, особенно быстро действую 2 
при парэнтеральном введении глюкозы, ре За 
тех случаях, когда больные лечатся другими н вых 
тиками, инъекций аминазина. Применение гипотенз = 
— лор: драта, антипиретиче 
средств, препаратов типа хлоралгидрата» бт ет 
ских препаратов не только не эффективно, Н : 
принести вред больному. пая 
вособ азие симптоматики экстрапирамидного «роса, 
протекающего с выраженными вегетативными расы 
ствами, создает известные трудности при их м ебалщнх 
от токсико-аллергических состоянии, _ Е нейролел- 
собой редкие, но весьма тяжелые ме Г. Равкин, 
тической терапии (А. Б. СМУЛеВИЧ ‘5’ г. Девкович, 
Г. Голодец, Н. Ф. Самтер, А. П. ВН в таки? 
1967). Важность дифференциального Аи о, а и ке 
случаях определяется различием терапии, пр 


ых  взануог 
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обходимостью отмены нейролептиков при токсико-алл 
гических состояниях, в то время как при экс 
ных кризах, после их купирования удается продолж: 
нейролептическое лечение в сочетании с достаточными 
дозами корректоров. Помимо различий в симптомати 








(буллезные кожные проявления, коллапсы при токсико- 
аллергических состояниях) основным дифференциально 
диагностическим критерием является наличие у больного 
экстрапирамидных нарушений моторики в виде торсион- 
но-дистонических, баллистических, атетозных и хор: 
формных движений, миоклоний, спазмов взора, оральных 
гиперкинезов, гиперкинезов типа ходьбы или бега, та- 
сикинезии, акатизии, гиперкинезов типа жестикуляций и 
различных видов тремора. Если наблюдается хотя бы 
один из указанных двигательных экстрапирамидных фе- 
номенов, то у больного имеется пароксизмальный эк‘ 
рапирамидный синдром, купирование которого корректо- 
рами подтверждает правильность диагностики. Следуе 
отметить, что средства, применяемые при лечении токс 
кс-аллергических состояний (супрастин, преднизолон, 
мезотон, полиглюкин и др.), не являются-в этих случая 
эффективными. Вегетативные кризы мы никогда не на- 
блюдали без моторных проявлений. По данным А. А. Еж- 
кова при повторных вегетативно-экстрапирамидных кри- 
зах наблюдается редукция вегетативной симптоматики. 
Приведенные данные показывают, что наряду с пси- 
хическими (Г. Я. Авруцкий, 1961; 1968; И. Я. Гурович, 
1967) также вегетативные и моторные компоненты побоч- 
ного эффекта представляют собой различные проявления 
синдромов, возникающих при воздействии нейролептиков 


на нейроны лимбико-ретикулярного комплекса и других 
отделов мозга. 
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МОТОРНЫЕ АВТОМАТИЗМЫ 
В КЛИНИКЕ ПОБОЧНОГО ЭФФЕКТА 
НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ 
И ПРИ ОРГАНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ МОЗГА 


ФЛЕЙС 
дел психофармакологии 
ций — доктор мед. наук Г. Я. Авруцкий) 
вского научно-исследовательского 
титута психиатрии МЗ РСФСР 


Многообразные виды двигательных нарушений в кли- 
ике побочного эффекта нейролептической терапии наря- 
с такими относительно простыми феноменами, как 


мроклонии, различные формы тремора, тортиколлис и 


другие проявления торсионной дистонии, представлены 
также сложными моторными комллексами, напоминаю- 
щими произвольные движения. Из такого рода двигатель- 
ных расстройств наиболее изученными при нейролепти- 
ческой терапии являются акатизия (стремление менять 
положение тела) ‘и тасикинезия (стремление ходить). 
Указанные термины заимствованы Ое!ау и Решкег у 
У!саг4, описавшегс подобные состояния в клинике 
постэнцефалитического паркинсонизма. 

Гасикинезия и акатизия являются ие единственными 
проявлениями двигательных расстройств, относящихся к 
группе моторных автоматизмов по Н. К. Боголепову. Мо- 
торные автоматизмы наблюдаются при различных очаго- 
вых поражениях мозга и могут носить как приступооб- 
разный, пароксизмальный, так и непароксизмальный 
полупостоянный характер. Н. К. Боголепов выделяет сле- 
дующие формы моторных автоматизмов, наблюдавшихся 
им в острой стадии мозгового инсульта при бессознатель- 
ном состоянии больных: 1) движения типа ходьбы или 
бега; 2) движения типа жестикуляции; 3) движения, гой 
которых больные «ищут более удобную позу». К та: 
ниям типа жестикуляции относятся стереотипно я 
ющиеся растирания кожи рукои, Ее ь, 
пывания рукой по различным участкам НЕ Е 
отипные подергивания И пощипывания тЫ 
Стереотипное выполнение пальцами круговых движ , 
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пощелкивания пальцами; поглаживания рукой д 
тылка, области сердца и др. Подобного рода дв 
наблюдаются в виде пароксизмов (неэпилепт 
или носят полупостоянный характер при опухолях 
щающих медиобазальные отделы височной доли 
Брагина), при субарахноидальных кровоизлиян: 

Используя метод Ое]ау и Пепкег в «проти 
ном» направлении, т. е. сопоставляя симптоматику о 
нических поражений мозга с клиникой побочного эф. 
та, можно обнаружить наряду с акатизией и тасикинези- 
ей и другие моторные автоматизмы у больных на разных 
этапах нейролептической терапии. 

Движения типа жестикуляций наблюдаются 
структуре пароксизмального экстрапирамидного синдро- 
ма, так и в виде полупостоянных и постоянных (Хр оничЧе- 
ских) двигательных расстройств. Акатизия, которая 
умеренно проявляется при непароксизмальных синдро- 
мах, достигает высокой степени выраженности п] и- 
томоторных кризах. В одну группу с тасикипезией следу- 
ет отнести наблюдающщиеся в клинике побочного невро- 
логического эффекта гиперкинезы типа ходьбы или бега 
в сидячем или лежачем положении больного, переступа- 


ние на месте, приплясывающие движения в сидячем по- 
ложении т. п. 
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В целом ряде наблюдений мы могли констатировать 
наличие моторных автоматизмов в картине острого, под- 
острого, затяжного и хронического экстрапирамидных 
синдромов (по И. Я. Гуровичу). Таким образом симпто- 
матология поздних дискинезий (ЕаитЬуе, З1ома! с 
сотр., Нищег, Сгапе, Неписй, ОеоК\уЙ2 с сотр. и др.) 

`должна быть дополнена и характеризуется наряду < ди- 

скинезиями типа атетоза, хореи, миоклоний, тороионной 
дистонии и дискинезиями оральной мускулатуры, также 
различными видами моторных автоматизмов. 

Выделение моторных автоматизмов в особую группу 
определяется двумя обстоятельствами. Во-первых, их воз 
никновение связано с наличием обширных очагов некро- 
за (геморрагии, размягчения) мозговой ткани в области 
подкоркового белого вещества, которые как бы о 
кору от нижележащих образований. Автоматизм 
акатизии возникают при непосредственном возд 
крови на кору мозга в клинике субарахноидальн 
воизлияний (Н. К. Боголепов). Разнообразные 
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заыном про 
ото, тозического КОМ 


тельные автоматизмы наблюдаются у больных с по} 
м медиобазальных отделов височных долей. Приг 
ные данные позволяют предполсжить, что во 
у больных моторных автоматизмов связано 
} 
зта, что отличает их от всех других видов двига 
х расстройств. 
Во-вторых, моторные автоматизмы в структуре 
роксизмальных и непароксизмальных экстрапир 
ндромов отличаются только своей выраженносте 
степенью генерализации. Другие дискинезии при 
ксизмальном проявлении благодаря наличию тетано- 
формного, тонического компонента клинически четко от: 
тичаются от поздних дискинезий. 
ных (ро Дополнение семиологии моторных автоматизмов 
ИЗИЯ, выделение их в особую группу имеет значение при 
ЛЬНЫХ < познавании психического компонента, нивелирующе 
по характеристике нейролептиков, а по виду поб 
эффекта (Г. Я. Авруцкий). В дифференциально д: 
стическом плане необходимо учитывать разнообр 
моторных автоматизмов и ‘их сходство с про 
движениями при отграничении проявлений 
эффекта от психомоторного возбуждения, н 
некоторых видах экситомоторных кризов) обратили 
мание Ое!ау и Оеп ег. 


иствием нейролептиков та кортикальные структурь 








НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 
И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ ГАЛОПЕРИДОЛА 
К. И. ГЛАДКОВА 


Из кафедры психиатрии (заведующий— проф 
Кубанского медицинского института им. 


рессор Я. А. Хромов) 
Красной Армии 


Вопрос о состоянии терапевтического эффекта и 
ных явлений при применении нейролептических пре 


паратов остается спорным. Одни авторы считают, 


если под влиянием нейролептиков развивается пар 
ноподобный синдром или другие нарушения = 
мидной системы, то терапевтический эффект вы 


тех случаях, когда побочных явлении нет. Ден 


























(Репбег), Фрейхан (Егеувап). Другие — Хаазе (Наазо 


Кер: 





счит 
иевт 
г: 


ых 


известно, что экстрапирамидные расстройства 


а, воз 

ющие при лечении нейролептиками, легко снимаю: 
назначением корректоров (артан, ромпаркин и др.). Кро- 
ме этого, одни нейролептики могут служить корректора- 
ми в отношении побочных явлений, вызываемых другими. 


(Г.Я. Авруцкий). 


связи с этим, представляют интерес наши данные, 
полученные при лечении 30 больных шизофренией гало 
перидолом. По клинической характеристике все больны 
относились к неблагоприятно текущей шизофрении с д 
ностью заболевания от 2 до 19 лет. Большинство из них 
оказались резистентными к ранее применявшимся дру- 
гим нейролептическим препаратам. < 
Для лечения отбирались больные, в клинической кар- 
тине которых, наряду с негативной симптоматикой, обна- 
руживались галлюцинаторный, парафренный синдромы, 
"фрагментарный параноидный, явления двигательного 
беспокойства и напряженности. 
Галоперидол назначался с 1 мг в день, ежедневно 
повышая дозу на.0,5 — | мг до индивидуально-оптималь- 


ных доз, колебания которых были в пределах от 5 до 
30 мг в сутки. 


азначению галоперидола предшествовало тщатель- 
ное соматическое обследование больных. 


У 8 больных мы не наблюдали экстрапирамидных 
‘явлений, 


хотя суточная доза галоперидола достигала 
10 мг. В этих случаях корректоры не назначались. 
У 10 больных сразу же возникшие экстрапирамидные 
язления коррегировались артаном. 
У 12 больных в качестве ко 
назин. И! 















(91302908 НФ В - 


Дин наблюдения 













рректора назначался ами- 


мало криз и в дальнейшем 
аминазин назначался в таблетках по 100 мг в сутки в 
течение всего курса лечения. = 

При сопоставлении результатов лечения этих 3 групп 
больных мы установили, 


что наилучший эффект от при- 
менения галоперидола бы 


а л в 3 группе, при коррегирова- 
нии побочных явлений ам 


иназином: на апатичных боль- 
ных галоперидол оказывал активирующее влияние, на 


9-5 
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уренин < 22 
НСтВО #3 Е 
Вимся 29 





больных < 


ющее. 


Галлюцинаторный и парафренный синдромы не исчез- 
ли полностью, но поблекли, утратили прежнее звучание 
в клинической картине. Поведение в отделении упорядо- 
чилось, 4 больных были вовлечены в труд. - 

Аналогичные результаты мы наблюдали в | группе, 
где лечение галоперидолом не сопровождалось экстра- 
пирамидными явлениями. Полученный эффект можно 
охарактеризовать как послабление, смягчение психиче- 
ской симптоматики с некоторой внутрибольничной адап- 
тацией ранее совершенно отгороженных больных. 

Во 2 группе, где экстрапирамидные явления, вызван- 
ные галоперидолом, коррегировались артаном, мы ни в 
одном из случаев не наблюдали заметного улучшения. 

Наши наблюдения позволяют нам высказать пред- 
положение, что говорить о благоприятном влиянии экст- 
рапирамидных явлений на терапевтический эффект гало- 
перидола нет достаточных оснований. 

Назначение корректоров побочных явлений должно 
быть избирательным. ВБ этом отношении назначение ами- 
назина при лечении галоперидолом более целесообразно. 


ательным беспокойством — успокаива- 


СИНДРОМ ОТМЕНЫ КОРРЕКТОРОБ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКИМИ 
СРЕДСТВАМИ 


В. В. РАСТОХИН 
Отдел психофармакологии не: 
(заведующий — доктор медицинских наук Г. Я. Авруцкий) 
_^ Московского научно-исследовательского 
института психиатрии МЗ РСФ 


Синдром отмены нейролептиков после ие: 
Терапии, выражающейся в появлении целого ря а 
Тативных расстройств, усилении ЕЕ о. Я. Ав- 
томатики и пр., хорошо м в литературе ы 
руцкий, Т. А. Невзорова и др-) * 

В то нь р реНОННЫЕ сы 32 вой 
сдвигам в клинической картине, А кнющейся 
отменой корректоров у больных при продо’ ы 
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нейролептической терапии. О возникающем при эт 





|Н . 
дроме отмены корректоров имеются лишь отдельны | Ро 
указания в литературе (И. Я. Гурович, А. Ю. Мат тиф) и 

Нами наблюдался 61 больной (31 мужчина и : 


цин) в возрасте от 18 до 59 лет. Наибольшее 
ство составляли больные в возрасте до 40 лет, с; 
лет было 13 больных. Нозологически больные рас 
лялись следующим образом: с диагнозом шизофр 
58 больных, 2 с инволюционной меланхолией 1 
больная с органическим заболеванием ЦНС, галл 
торно-паранойидный синдром. 

Преобладали больные с большой давностью заб 
вания. Все больные, кроме тех, которые поступили б 
вицу впервые (3), ранее лечились нейролептич 
средствами: аминазин, трифтазин, мажептил, фр 
галоперидол, этаперазин, лиоген, триседил и т. д. в быч- 
но применяемых дозах. Длительность нейролептической 
терапии была от нескольких месяцев до 14— [5 лет. 

К моменту отмены корректора больные получали 
различные нейролептики (аминазин от 50 до 200 мг, ти- 
зерцин от 25 до 300 мг, трифтазин ог 5 до 60 мг, мажеп- 
тил от 4 до 75 мг, френолон от 5 до 20 мг, галопер! 
от 1,5 до 40 мг) как отдельно, так и в различных к 
нациях. В качестве корректора все больные получали 
ромпаркин в дозах от 2 до 30 мг. Побочная неврологи- 
ческая симптоматика в это время была малозаметной, 
скудной и наблюдалась лишь У небольшой части больных 
в виде гипокинезии, легкого тремора пальцев рук и не 
значительного повышения мышечного тонуса. 


После внезапной отмены ромпаркина синдром отмены 
корректора возник у 37 


больных. У 20 он выражался, 
главным образом, в невро 


н логических и вегетативных рас- 
стройствах. У 17 больных наблюдалось 


также обостре- 

ние психотической симптоматики. 

Из неврологических нарушений, возникающих после 

отмены корректора, можно отметить следующие. У 5 
больных отмечалось 


возникновение пароксизмальных 
экстрапирамидных расстройств в виде окулогирных кри- 
зов в сочетании < ретро- или 
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латероколлисом, иногда на 
фоне некоторого преходящерго повышения мышечного то- 
нуса и акатизии. У 12 больных остро на следующ 
после прекращения приема коррек 

ление массивной экстрапирами 
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и день 
тора отмечалось появ- 
дной симптоматики з виде 

















#6 ПОСТУ 


Нейролептиче 


ожептил, рен 


'еДИЛ И т. д.80 
ь нейролептиче 


до МЕБ. 


выраже ной скованности, пластического 
шечного тонуса, акатизии и тасики 


повышения мы- 
незии, общего тремора 


или тремора конечностей. В единичных случаях отмеча- 


лись также миоклонии в отдельных группах мышц. У 20 


больных экстрапирамидная симптоматика 
чаться лишь ко 2 


стала отме- 
или 3 дню после отмены ромпаркина, 
развивалась подостро и выражалась в менее ярких про- 
явлениях. Отмечалась амимия, умеренный ригор мынщ, 
в части случаев акатизия и тремор пальцев рук. Отмеча- 
лось также обычно резкое усиление вегетативной симп- 
томатики (10 больных) в виде гиперсализации, потливо- 
сти, сальности лица и др. 

У всех больных с описанными неврологическими 
расстройствами наблюдались также исихопатологические 
сдвиги, обычно характерные для того или иного экстра- 
пирамидного синдрома. Так, при появлении пароксиз- 
мальных и острых экстрапирамидных расстройств пси- 
хический их компонент выражался в тревожном беспо- 
койстве, легкой, окрашенной тревогой депрессии, тягост- 
ном ощущении, раздражительности. Эта симптоматика 
усложняла клиническую картину психоза, иногда высту- 
пала на первый ‘план; продуктивная психотическая 
симптоматика не изменялась в своей илтенсивности. Под- 
остро развивающиеся экстрапирамидные расстройства 
вносили в клиническую картину психоза одноооразне, 
иногда назойливость, приставучесть со стереотипным по- 
вторением жалоб. 

Как уже указывалось, у 17 больных после отмены 
ромпаркина помимо усиления экстрапирамидной симито- 
матики отмечалось обострение имевшихся до этого про- 
дуктивных психотических расстройств, по типу описанных 
И. Я. Гуровичем «экстрапирамидно-психотических обо- 
стрений». У одного из больных этой группы одновременно 
с возникшим окулогирным кризом отмечалось внезапное 
резкое усиление бреда и галлюцинаций со страхом и 
импульсивным возбуждением. После введения корректо- 
ра внутримышечно одновременно с исчезновением т 
нетических реакций наступило успокоение повета . 
14 больных обострение возникло одновременно с нот 
развившейся экстрапирамидной симптоматикой, алая 
Характеризовалось прежде всего наличием В на. 
окрашенной депрессии, а также усилением Г. 
ций, актуальности бредовых переживании. ся си} 


93+ 355 





"авы, 


матика приобретала утрированно чувственный и тягост. 
ный для больного характер. У двух больных возникли 
активные сунцизальные тенденции. Вся эта симптомати. 
ка исчезла вместе с экстрапирамидными расстройствах 
после возобновления приема корректора. Наконец, у 
больных отмечалось усиление галлюцинаторно-парано- 
идной симптоматики, психических автоматизмов, которые 
приобретали более острый и враждебный для больного 
характер. 
Анализ предшествующей нейролептической терапи: 
показал, что пароксизмальные и острые экстрапирамид- 
ные нарушения, возникшие после отмены ромпаркина, 
появились у тех больных, у которых эти же расстройства 
возникали и раньше в процессе нейролентической тера- 
пии. При оценке структуры экстрапирамидно-психотиче- 
ских сдвигов было выявлено, что депрессия появилась у 
тех больных, течение заболевания у которых протекало 
с аффективными колебаниями, аффективными сдвигами 
и депресоивной окраской болезненных переживаний. 
Синдром отмены корректора обычно появлялся через 
12—36 часов и реже через 48 часов. Купирование парок- 
<измальных расстройств проводилось введением 10 мг 
поналида внутримышечно, а острого экстрапирамидного 
<индрома и психотического обострения приемом внутрь 
8—10 мг норакина (акинетона) с последующим назначе- 
нием ромпаркина в прежних дозах. При этом, если паро- 
ксизмальный синдром исчезал через 5—10 минут, 10 
острый синдром и психотическая симптоматика, возник" 
ющая после отмены ромпаркина, уменьшались постепен” 
но в течение нескольких часов и состояние приходило К 
исходному через 12—24 часа, а у некоторых больных © 
подострым развитием симптоматики через 2—3 суток. 
Таким образом, данные наблюдения показывают, что 
в процессе терапии нейролептическими средствами сле 
дует избегать резкой отмены корректоров, так как это 
может вызвать не только усиление экстрапирамидной и 
вегетативной симптоматики, по и обострение психоза, 
иногда с суицидальными тенденциями у больных. Оцени- 
вая течение заболевания и реакцию больного на нейро- 


лептики во время предыдущей терапии, можно еще до 
отмены корректора в какой-то степени предвидеть харак- 


тер симптоматики, в которой будет проявляться «син- 
дром отмены корректора». 
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ОСЛОЖНЕНИЯ 
ПРИ НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
ЗАТЯЖНЫХ ФОРМ ЭПИЛЕПСИИ 


В. С. ПОЗДНЯКОВ 

Московский институт психиатрии МЗ РСФСР 
и Московская городская психнатрическая больница № 5 
(главный врач — А. А. Гайдов) 






В последнее время для успокоения и уравновешива- 
ния эмоционально-эффективных реакций больных эпи- 
лепсией широкое применение получило сочетание проти- 
восудорожных средств с нейролептиками (Невзоро- 
ва Т. А., 1960; Позлняков В. С., 1963, 1968; Беляев В. П., 
1964; и другие). Хотя комбинация противосудорожных 
средств с нейролептиками в настоящее время почти ни 
у кого не вызывает возражений, вопрос о правомерности 
тех или иных сочетаний пока в литературе не обсуждал- 






нрамидио- понт 
прессия появлле 
‚ которых прое 
окТивНЫМИ ©08 
НЕЙ, 

зх переживан”. 
о появлялхя 











рование ся. Как показали наши наблюдения, иногда сочетание 
—- введением й люминала (и его производных) с нейролептиками вызы- 
алира вает серьезное ухудшение психического состояния боль- 

у зкстР выои ных эпилепсией. 
НИЯ при им наз" На протяжении последних лет в условиях слециали- 
‚лед вели й зированных эпилептических ‘отделений Московской я 
При 970 мину", хиатрической больницы № 5 под нашим наблюдением 
- 5-0 303 | лечилось более 300 больных эпилепсией с тяжелыми про- 
63. атИКа, осей гредиентными формами процесса, а 40 из них страдали 
Я со и затяжными эпилептическими психозами. Все а 
от др” ый лечились однотипной противосудорожной смесью, осно- 
СоЯВИ ых о вой которой был люминал. Об осложнениях, еее 
ы .070”3 Чи сочетанием барбитуратов с антидепрессантами и и 
ве" 2 И ратами раувольфии, писали в литературе Ламберт, Ша- 
6? ой в пот, Шорич, Барса и Клайн, Гиппиус, но мы коснемся в 


настоящей работе только осложнений, возникающих при 
применении люминала и нейролептических р 

Из леченных нами 300 больных осложнения наступа- 
ли в 6% случаев, причем при применении А 
и галоперидола они наступали настолько законо я 
что мы предпочли отказаться от дальнейшего при 





0 Е й илеп- 
кз би и НИЯ этих нейролептиков в комплексяом а НН 
вв (02 У 7 сии. Гораздо реже отмечались осложнени лу 
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комбина 


противосудорожных ередств 1 
лептиков как аминазин, нозинаи, трифтазин. 

При комбинации галоперидола, а в последнее время 
также и неулентила с люминалом отмечалось постоян- 
ное учащение припадков, трансформация абортивных 
припадков и развернутые, геперализованные. Наращива- 
ние доз люминала эффекта не давало, только отмена или 
замена галоперидола другим нейролептиком (чаще мы 
прибегали к трифтазину) приводила к снижению судо- 
рожной готовности и уменьшению припадков. Изредка 
галоперидол обострял психотическую симптоматику или 
вызывал дисфории. 

Мажептил в комбинации с барбитуратами вызывал 
учащение припадков. В отдельных случаях они появля- 
лись у тех больных, у которых их не было уже в течение 
длительного времени, или учащались до серийных у тех 
больных, у которых они были редкими и единичными. 
Кроме того, все это сопровождалось нарастанием дисфо- 
рических состояний, носивших иногда маниакально-по- 
добный характер. У больных с эпилептическими психо- 
зами применение мажептила вызывало трансформацию 
синдромов. Чаще мажептил обострял имевшуюся психо- 
тическую симптоматику, которая принимала нередко 
форму острого эпилептического психоза, но в отличие от 
классических психозов такого типа протекала на фоне 
ясного сознания. 

Замена мажептила трифтазином постоянно, во всех 
случаях без исключения, приводила к снижению частоты 
судорожных припадков, дисфорий и к значительному ре- 
дуцированию психотической симптоматики. 
динамика клинической картины сопр 
стБУюЮщЩиИмМи изменениями 
толовного мозга. 
НЫ к элениум вызывали ино- 

5 учащение сумеречных состояний созна- 
ния, которые сопровождались эпизодическими. нестойки- 
ми оредовыми высказываниями. Все эти Лева цеме 5 
денно купировались при замене ЕЯ мед: 
такими нейролептиками, как аминазин ноз а 
тазин. : инаи, триф- 

Аминазин очень редко вызывал уч: 

ОНИ НЫ некоторым повыше припадков, 
нала. Несколько чаще аминазин вызывал склонность 
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таких нейрс. 
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сни (Г. Я. Авруцкий, В. С. Поздняков и другие), 

ом случае повышение доз противосудорожных 

т8 не давало эффекта, а более эффективно действо- 

вала замена аминазина нозинаном (тизерцином). Нози- 

нан в комбинации с противосудорожными средствами не 
давал побочных явлений. 

Трифтазин еще реже, чем аминазин, приводил к ос- 
ложнениям в комбинации с противосудорожными сме- 
сями, в состав которых входил люминал. Нам приходи- 
лось отмечать, что при переходе высшей оптимальной 
границы доз трифтазина (между 30 и 40 мг в сутки) у 
больных эпилепсией иногда развивалась тревога, обо- 
стрялась ипохондрическая симптоматика, наступала 
торпидность психомоторных реакций, внешне напомина- 
ющая не паркинсонический синдром, наблюдаемый у 
больных шизофренией, а кататоноподобные состояния. 
Необходимо отметить, что нам ни разу не приходилось 
отмечать учащение судорожных припадков, связанное с 
приемом трифтазина (стелазина). 

Все вышеописанные осложнения легко снимаются при 
снижении доз трифтазина, причем совершенно не возни- 
кало необходимости его отмены. 

Таким образом, лечение затяжных форм эпилепсии 
на поздних этапах противосудорожными средствами в 
комбинации с нейролептиками должно ‘быть строго диф- 
ференцированным, учитывая осложнения, к которым мо- 
гут привести комбинации мажептила и галоперидола. 


ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ЛИБРИУМОМ 
У БОЛЬНЫХ С ИЗМЕНЕНИЯМИ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 


Э. А. ЗАХАРОВА 


Кафедра психиатрии (заведующий — В. С. Гуськов) 
Пермского Государственного: медицинского института 
(ректор — Т. В. Ивановская), областная психиатрическая 
больница № 1 (главный врач -— Л. И. Бушуев) 


За последние годы ‘либриум (элениум) нашел широ- 
кое применение в психиатрической практике как при ле- 
Чевии больных с психотическими, так и непсихотически- 
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ми состояниями. Большинствс авторов сообщает о вы 

кой терапевтической активности либриума. Препарат 
обладает антидепрессивным, противотревожным и седа- 
тивным действием, стимулирует аппетит. Выражекное 
успокаивающее действие и малая токсичность препарата 
позволяет применять его в терапии больных, у которых 


другие психолептики вызывают нежелательные побочные 
явления. 


с0- 





Однако работы с описанием осложнений при приме- 
нении либриума-элениума имеются лишь единичные. За 
последние два года среди 46 больных, страдавших раз- 
личными психическими заболеваниями и леченных либ- 
риумом, мы наблюдали осложнения у 13 больных (у 4 
из них — со смертельным исходом). Одним из поводов 
к анализу результатов лечения либриумом явилась не- 


обычность и атипичность агонального состояния умер- 
ших, 


_ Больных, леченных либриумом (в женском отделении 
Пермской областной психиатрической больницы № 1) 
можно было разделить на две группы. Первая группа — 
35 человек, во время лечения которых каких-либо осло- 
жнений, имеющих клиническое значение, не наблюда- 
лось. Эти больные страдали разными психозами и не 
имели существенной сопутствующей основному страда- 
нию сосудистой патологии (артериальной гипо- или ги- 
пертензии, поражений стенки сосудов и др.). Все больные 
первой группы — женщины, в возрасте старше 60 лет. 
К началу лечения лабриумом терапевтом констатировано 
относительное соматическое благополучие (в том числе 
невысокое АД — 140—180/90—130 мм рт. ст., нормаль- 

ные показатели содержания протромбина, свертываемо- 

сти крови и прочее). Основанием для применения либри- 


ума являлись различные ‘по степени выраженности де- 
прессивные и тревожно-депрессивные состояния различ- 
ного генеза, отказ от приема пищи. 


Применялись небольшие дозы либриума — в пределах 


10—20 мг в сутки. Сроки лечения колебались от 2 недель 
до 4 месяцев. Улучшение в состоянии б я 


в ольных 1 группы 
отмечалось ко второй неделе терапии. „У большинства 
больных исчезали тревога и страх, ажитация стала ме 

> ла ме- 
нее выраженной; больные перестали 


- отказываться от 
еды, наступило оощее значительное успокоение. При са- 
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медицинском контроле осложнений в 

аидено нами пе было. 
горую группу вошли 13 больных. В период лече- 
больных данной группы либриумом имели место ос- 
тожнения довольно широкого диапазона по степени их 
гяжести. Как и в первой группе, в данной группе все 


больные женщины в возрасте старше 60 лет. По диагно- 


зам они распределялись следующим образом: церебрал 
ый артериосклероз; депрессивный, тревожно-депресст 
ный синдром с постоянными суицидальными тенденция- 
ми, стказом от приема пищи — 6 больных; гипертониче- 
ская болезнь (1—П стадия), синдромы — галлюцинатор- 
но-параноидный, депрессивный с явлениями ажитаци! 
фобиями —4 больных; двое больных страдали инволю- 
ционным психозом (синдром Котара, нигилистический 
бред) с упорным отказом от еды; у одной больной была 
диагностирована болезнь Альцгеймера; выраженные ин- 
еллектуально-мнестические нарушения, расторможе 
ость влечений сочетались с суетливостью, афатичесь 
ми и апрактическими расстройствами и длительной 
рипнией. 

Для лечения применялся либриум в вышеуказанных 
дозах. Осложнения в форме выраженной астении, сомно- 
тентности, нарастания адинамии, атаксических и дизар- 
трических нарушений появились на третьей неделе лече- 
ия у 9 больных. О подобных осложнениях сообщал 
М. Ш. Вольф. 

Препарат был отменен. После прекращения его при- 
ма и назначения общеукрепляющего. лечения, сердеч- 
ых средств нежелательные побочные явления полностью 
'счезли. $ 

У других 4 больных второй группы ЕН при 
течении либриумом появились на третьей неделе оез до- 

бавочного влияния каких-либо экзогенных или сомато- 
енных факторов и без характерных для прединсультного 
состояния проявлений жалоб. Развились вялость и сон- 
ливость, адинамия, дыхание стало более поверхностным. 
Повышения температуры тела не было, головных болей, 
головокружений, шума в ушах, мелькания В ры 
ИТ. п. не отмечалось. Систематические осмотры не выяв 

тяли изменений пульса и колебаний А ен 
тения. На фоне подобной гипергической реакции ская 
лась и стала нарастать очерченная неврологическа 
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в течение суток 





больные погибаля 
больных на секции найдены выраженный 
ральный склероз и отек головного мозга. В двух 
аях обнаружены обширные свежие очаги размягче- 
лом веществе головного мозга. У одной больной 
о очаговое кровоизлияние в 


мягкую мозговую 
чку, у другой — единичные точечные кровоизлия- 


ния в Баролиевом мосту и левом зрительном бугре. 
Авализируя наблюдавшисся нами 13 случаев ослож- 
нений в период лечелия либриумом, мы не нашли какой- 
либо причинной связи между нозологической формой ос- 
вного страдания, дозами препарата, возрастом боль- 
равно как и сопутствующими заболеваниями, с од- 
сторопы, и степенью выраженности осложнений — с 
другой. Исключение составляет сосудистая. патология: 
почти полное ее отсутствие в неосложненных случаях и 
выраженность — в разной степени —-у больных, у кото- 
рых в течение курса терапии либриумом возникли осло- 
жнения. Было бы преждевременным делать какие-либо 
окончательные выводы на основании 13 случаев ослож- 
нений, тем не менее, при назначении элениу ма-либриума 
больным, имеющим те или иные нарушения со стороны 


сердечно-сосудистой системы, целесообразно соблюдать 
известную осторожность. 
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ВЛИЯНИЕ ТЕТУРАМА (АНТАБУСА) 
НА ЭКСТРАПИРАМИДНЫЕ НАРУШЕНИЯ 


Г. В. СТОЛЯРОВ, А. С. ЛАВРИЩЕВА, 
В. П. МОРИЦАН, Л. Я. СЛАВУТСКАЯ 

Кафедра психиатрии (заведующий— профессор Г. В. Столяров) 
Читинского медицинского института (ректор—доцент В. Г. Кузьмин) 


Гетурам (антабус} много лет пряменяется для лече- 
ния алкоголизма. В последние годы появились данные о 
том, что антабус тормозит дофамин-В-оксидазу и увели- 
чивает концентрацию дофамина в головном мозге экспе- 


риментальных животных. Исследования Биркмайера, 
Бернхаймера Хорникьевица, Барбо, Соркса и др. пока- 
зали, что синдром паркинсонизма, по крайней мере, 
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обусловлен снижением содержания дофамина 

ых ганглиях и черной субстанции и что явления 

низма могут быть на время ослаблены или уст- 

после введения предшественника дофамина ди- 
сифенилаланина (ДОФА). 

данные послужили основанием предпринятой на- 

попытки использовать антабус как средство лечения 


лекарственного и органического паркинсонизма. В до- 


й нам литературе мы не нашли работ, посвящен- 
Н влиянию антабуса на_паркинсонизм. Лечение было 
проведено 19 больным, из которых у 16 паркинсонизм 
развился в связи < применением нейролептических 
средств, а у 3 в связи с органическим заболеванием го- 
ловного мозга (у 2 постэнцефалитический и у | боль- 
| — атеросклеоотический паркинсонизм). Суточная 
доза антабуса 0,45-=1,2 г, <рок лечения от 5 дней до 
Г года и более. Во время лечения антабусом другие кэр- 
ректоры не назначались. Почти у всех больных лекар- 
ственным паркинсонизмом отмечалось сочетание тремо- 
ра, скованности, повышения тонуса мыши. Под влиянием 
уса у 7 больных эти явления значительно умень- 
шились или полностью исчезли в течение 1—2 недель. У 
9 больных, напротив, под влиянием антабуса все симпто- 
мы паркинсонизма резко усилились: наросли тремор н 
скованность, некоторые больные совершенно утратили 
возможность самостоятельно передвигаться, нередко при- 
соединялась отсутствовавиая до назначения антабуса 
гиперсаливация. После отмены антабуса все эти явле- 
ния сгладились, состояние больных стало таким же, как 
{0 назначения лечения. В то же время У больных, у Ко- 
торых явления паркинсонизма во время приема антабуса 
уменьшились или исчезли, можно было отметить после 
отмены лечения (антабусом) появление или усиление 
этих симптомов. Поскольку всё больные до, во время и 
получали одни и те же дозы 
нейролептиков, а характер и ‘интенсивность симптомов 
паркинсонизма на протяжении длительного времени до 
назначения антабуса оставались неизменными, есть ре 
основания считать, что как уменьшение, так и ИЕН 
симптомов паркинсонизма были обусловлены антабу. 
сом. В чем причина противоположного эффекта и 
Все больные страдали шизофре 
и больные, состояние 


после лечения антабусом 


мы установить не могли. 
нией. Больные, давшие улучшение, 






























которых ухудшилось, получали одни и те же нейролен- 
тики (галоперидол, трифтазил, их комбинацию, только 
2 больных — аминазин). Одннаковыми были и характер 
симптомов и их выраженность перед назначением анта- 
буса. Единственное выявленное нами различие — это 
различие по полу. Улучшение наступило у 6 из 8 жен- 
щин и только у | из 9 мужчин, ухудшение — у 2 женщин 
и 8 мужчин. Причина этого различия также не устано:- 
лена, те и другие получали одинаковые дозы антабуса. 
Из 3 больных органическим паркинсонизмом 2 женщины 
с классическим амисстатическим синдромом (у | постэн- 
цефалитический и у 1 — атеросклеротический), прежде 
безуспешно лечившиеся различными антипаркинсониче- 
скими средствами, получали антабус по 0,45 г в день. У 
обеих больных наступило значительное улучшение: ис- 
чезли акинезия и ригидность, заметно уменьшился тре- 
мор. Эти больные на протяжении 1 года получают под- 
держивающие дозы антабуса, состояние их остается 
хорошим. У 3-го больного, мужчины, у которого после эн- 
цефалита наблюдался выраженный тремор, но отсутство- 
вали ригидность и акинезия, назначение антабуса (0,9 г 
в день) резко усилило тремор, после отмены антабуса 
интенсивность тремора уменьшилась. 

Таким образом, антабус, несомненно, оказывает вли- 
яние на симптомы паркинсонизма — вызванного как дей- 
ствием_ лекарств, так и органическими поражениями 
ЦНС. Его эффект может выражаться как в ослаблении, 
так и в усилении симптомов паркинсонизма. Клинический 
анализ оказался недостаточным для решения вопроса о 
причинах различий в клиническом действии антабуса, а, 
следовательно, и для решения вопроса о показаниях и 
противопоказаниях к его назначению. 











фо 
прелара 
[ити 


мо 








ацизин является 


том и представ. 
амино-пропионий 


„звание ф 
























































ПРИМЕНЕНИЕ ФТОРАЦИЗИНА 
В КАЧЕСТВЕ КОРРЕКТОРА 
ПРИ НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 


А. Ю. МАГАЛИФ 


Клиника психофармакологии 
—доктор мед. наук Г. Я. Авруцкий) 





ВЫ анти Московского НИИ психиатрии 
НИЗ м ._ Моск. гор. кл психиатрическая больница № 4 им. П.Б. Ганнушкина 
Жен (главврач — канд. мед. наук О. В. Кондрашкова) 


Фторацизин является оригинальным отечественным 

препаратом и представляет собой гидрохлорид 10 — 
(-лиэтиламино-пропионил) — 2 трифторметил-феноти- 
азин. 
Использование фторацизина в качестве корректора 
для устранения экстрапирамидных расстройств, возника- 
ющих в процессе лечения психически больных нейролеп- 
тиками, имело основание в том, что он обладает выра- 
женным центральным антихолинэргическим действием. 

Нами исследовались 86 больных шизофренией в воз- 
расте от 19 до 60 лет, у которых в процессе лечения раз- 
личными нейролептиками (аминазин, трифтазин, мажеп- 
тил, галоперидол, метеразин) развивался побочный 
неврологический эффект. Он был представлен пароксиз- 
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 ранног вия Уальны дискинезиями, акиието-гипертоническим, ги- 
пораж п перкинетическим и гиперкинето-гипертоническим экстра 
ми осла" ий пирамидными синдромами.., ее 
ак В НИЧЕ”, 6 При развитии пароксизмальных дискинезий (19 боль- 
ма. К зоироС” ных), выражающихся в основном во внезапном появле- 
‚ен 1966 Г нии тонических сокращении различных групи мыши 
ИИ ВИ ИЯ (синдром Куленкамифа-Тарнова, окулогирные кризы, 
ив 3028" тортиколлис и т. д.), применялось внутримышечное вве- 
80° дение 10—90 мг фторацизина. Обычно через °— 10 минут 
лностью исчезали судорож- 


после инъекции препарата по. : 
ные явления и вегетативные нарушения, больные успока- 


ивались. В дальнейшем назначение 20—30 мг фтораци- 
зина внутрь в сутки полностью предотвращало рецидив 
побочных расстройств. Возможность внутримышечного 
введения фторацизина и тем самым быстрое ку пирование 
даже резко выраженных пароксизмальных дискинезий 
выгодно отличало его от многих других корректоров, при- 
365 















































ся только в виде таблеток. Так, наприме 
пирующий эффект артана (циклодола, ромпарк 
этих случаях наступал обычно через 30—60 минут 

При акинето-гнпертоническом синдроме (част 

значается как нейролептический паркинсонизм (17 
ых) назначались дозы фторацизина от 20 до 6 
сутки. В нескольких случаях резко выраженных экстра 
пирамидных расстройств ‘препарат вначале назначался 
внутримышечно. Герапию начинали, как правило, с 10— 
20 мг в день с увеличением суточной дозы по 10-—20 мг 
ежедневно до максимального терапевтического эффекта. 
Вскоре после начала терапии отмечалось снижение мы- 
шечного тонуса, уменьшения акинезии, вегетативн 
стройств (гиперсализация, гипергидроз, нарушение : 
модащии), тремора. Движения больных ‘стано! 
свободными, оживлялась мимика, появлялись содруже- 
ственные движения, восстанавливалась походка, улучша- 
лось‘наетроение. Можно особо отметить, что фторацизин, 
обладающий антидепрессивным действием, был наиболее 
показан тем больным, у которых на фоне экстрапирамил- 
ных расстройств возникала так называемая нейролепти- 
ческая депрессия или происходило углубление депрес- 
сии, входящей в структуру психоза. 

При этом виде экстрапирамидных парушений фтора- 
цизин, несколько уступая артану в воздействии на акине- 
зию, превосходил его во влиянии на тремор и вегетатив- 
ные нарушения. Повышение дозы фторацизина более 
60 мг в сутки как правило не приводило к заметному уве- 
личению его эффективности. 

При гиперкинетическом синдроме, проявляющимся В 
виде акатизии, тасикинезии, (15 больных) использова- 
лись такие же дозы фторацизина. После приема препа- 
рата больные отмечали значительное уменьшение непо- 
седливости, становились спокойнее, восстанавливался 
сон. Несколько больных с выраженной акатизией и таси- 
кинезиеи после введения им фторацизина ощущали при- 
ятное чувство. разливающегося по телу тепла, что видимо 


связано с некоторым периферическим сосудорасширяю- 
щим действием препарата. : 








рас- 





Следует отметить, что у этой группы больных в связи 
с отсутствием у них выраженных вегетативн 


ь рас- 
стройств лечение фторацизином нередко приводило к по- 
явлению сухости слизистых. В 





большинстве случаев 
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эффективность фторацизина 


три гиперкинетическом 
яла выше эффективности артана. 
больных экстрапирамидная симптоматика х 
алась сочетанием акинето-гипертонических и 
:етических нарушений (гиперкинето-гиперто: 
ский синдром). Суточные дозы фторацизина так же 
ив других подгруппах были 20—60 мг. Нескольким 
ным первые дозы вводились внутримышечно. В боль 
стве случаев применение корректора приводило 
цированию как акинето-ригидных и вегетативных, 
"Ческото эффех гиперкинетических расстройств. При этом следует 
ЖЬ Снижение тить, что акинето-ригидные расстройства уменьш 
вегетативны: в первую очередь. 
нарушение зи При остром развитий побочного- неврологи ского 
- эффекта, (И. Я. Гурович), как правило, в течение не- 
ных стан" скольких дней, чаще на первых этапах нейролептической 
ВЛЯЛиСЬ С01р терапии эффективность фторацизина была больше дозы 
при этом не превышали 40 мг в сутки. 

Наоборот, при подостром развитии экстрапирамидной 
симптоматики, характеризующимся значительном тор” 
пидностью и резистентностью к терапии, действие фто- 
рацизина было менее эффективным. Обратное развитие 
экстрапирамидных синдромов протекало медленно, не- 
смотря на дозы в 60 мг в сутки, и реже достигало зна- 
чительной глубины. Такая же закономерность состноше- 
ния характера развития побочного неврологического 

эффекта нейролептиков и его реагирования на терапев- 
тические мероприятия была отмечена нами и при иСПолЬ- 
зовании ряда других корректоров. 

Необходимо отметить, что применение фторацизина 
в указанных дозах не вызывало, в отличие от других пр®- 
паратов с антидепрессивным действием, обострения про- 
дуктивной психотической симптоматики. 

У нескольких больных применение фторацизин: вы- 
зывало небольшую сухость слизистых, иногда нарушение 
аккомодации. Однако, эти расстройства не превосходи ти 
побочных нарушений, возникающих при лечении другими 
корректорами с антихолинэргическим действием. 











ОСОБЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ 
НЕКОТОРЫХ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
НА КЛИНИКУ НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКОЙ АСТЕНИИ 
В РЕМИССИЯХ У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 


И. И. ХЕСИН, Р. Н. МУРАШКИН, Г. К. ЗАИРОВ 


Московская областная психиатрическая больница № 5 
(главный врач — Р. Н. Мурашкин). 


Среди разнообразных проявлений побочного действия 
знейролептических средств особое место занимает астени- 
ческий синдром. 

Изучение астенических состояний в ремиссиях при 
лнизофрении важно как для оценки качества ремиссий, 
так и для разработки правильной терапевтической так- 
тики при назначении поддерживающей терапии. 

Цель настоящей работы — описание нейролептиче- 
ской астении в структуре терапевтических ремиссий ши- 
зофрении и выявление зависимости клинических варнан- 
тов ее от характера действия некоторых психотропных 
‚препаратов, наиболее часто употребляемых в стационар- 
ной и диспансерной практике. 

Клинико-катамнестически обследованы 136 больных 
шизофренией разного возраста — от 20 до 62 лет (125 
женщин и !|1 мужчин). Свыше 15 лет были больны 46, 
-от 11 до 15 лет — 33, от 6 до 10 лет — 45 больных, 12 — 
страдали шизофренией в течение 3—5 лет. 

По форме течения процесса больные распределялись 
следующим. образом: непрерывно-прогредиентная шизо- 
френия — 49, шубообразная —- 45, рекуррентная — 42. 

У 64 больных почти непрерывное лечение нейролеп- 
тиками продолжалось от 2 до 5 лет иу 72 больных — от 
'б до 10 лет. 

В периоды ремиссий 40 больных принимали преиму- 
щественно аминазин (от 25 до 100 мг в сутки), 36 боль- 
ных — трифтазин (от 5 до 15 мг в сутки), 15 больных — 
галоперидол (от 0,75 мг до 1,5 мг в сутки), 12 больных — 
френолон (от 5 до 10 мг в сутки), 5 больных лечились 
мажептилом (от 1 до 10 мг в сутки) в сочетании с ами- 
назином в указанных дозах. 

Психопатологически состояние послабления процесса 
у больных всех групп представляли собой интимное пере- 
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ение выраженных в разной степени резидуальных 

чуктивных и негативных симптомов с различными 

явлениями нейролептической астении. 

Клинические исследования показали, что основным 
ядром описываемого астенического ‘синдрома являлась 
истощаемость, сочетающаяся с психомоторной затормо- 
женностью. Больные жаловались на физическую сла- 
бость, быструю утомляемость, пониженное настроение, 
повышенную сонливость, из-за чего многие не могли ра- 
ботать. Раздражительная слабость у них либо обычно 
была невыраженной, либо совсем отсутствовала. Астени- 
ческие проявления могли быть различной глубины, но во 
всех случаях имели форму гипостении с аспонтанностью, 
вялостью и быстро наступающей утомляемостью. 

По характеру преобладающих психопатологических 
явлений представлялось целесообразным выделить сле- 
дующие варианты нейролептических астенических состо- 
яний: 

а) астения с адинамией, вялостью и апатией (52 
больных); 

6) астения с ощущением тяжести в теле (36 боль- 
ных); 

в) астения с повышенной сонливостью (26 больных); 

г) астения с депрессивной окраской (22 больных). 

Закономерным для нейролептических астений явля- 

лось наличие ряда сопутствующих стойких сомато-веге- 
тативных нарушений и более обратимых неврологичес- 
ких расстройств. Так, У 94 больных спустя 1,5—2 года 
после начала лечения нейролептическими препаратами 
появились и у некоторых из них стабилизировались :: 
ремиссиях артериальная гипотония, общий и местный 
гипергидроз, непереносимость жары и холода и другие 
сомато-вегетативные расстройства; у многих больных 
усилились признаки обнаруженной до лечения эндокрин- 
ной недостаточности. ” 

Неврологическая симптоматика В периоды ремиссии 
была непостоянной, наблюдались акатизия, гиперкинезы 
глазных мышц, а также обеднение и однообразие мими- 
ки больных. 

Изучение астенических состояний с соблюдением кли- 
нико-динамического принципа позволило поворить-оо р 
ределенных корреляциях, существующих между структу- 
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рой изучаемого синдрома и клиническими особе! 
ми применяемых ‘препаратов. 

Так, при аминазинотерапии варианты астении 

намией и депрессией наблюдались чаще, чем аст 
ощущением тяжести в теле и с сонливостью. При лечении 
тизерцином наблюдалась астения, сопровождавшаяся 
повышенной сонливостью. Астения с ощущением тяже- 
сти в теле чаще отмечалась у больных, принимавших га- 
лоперидол и трифтазин. Для больных, находившихся на 
лечении френолоном, наиболее частым оказался вариант 
астении с ощущением тяжести в теле; явления вялости и 
адинамии встречались у них значительно реже по сравяе- 
нию с больными, получавшами другие нейролептики. 
Астения с резкой двигательной заторможенностью и ско- 
ванностью. наблюдалась у больных при лечении мажеп- 
тилом в сочетании с аминазином. 

В итоге исследования выявлены определенные зави- 
симости между выраженностью астенических симптомов 
и сопутствующих им неврологических расстройств от до- 
зы препарата: увеличение дозы нейролептика обычно 
вызывало усиление отмеченной симптоматики. 

При уменьшении суточной дозы препаратов или на 
значении корректоров наблюдалась своеобразная редук- 
ция астении. Так, при уменьшении суточной дозы амина- 
зина и тизерцина у больных ослабевали депрессивные 
и сомнолентные проявления. При уменьшении суточной 
дозы трифтазина, галоперидола и френолона больные 
становились более оживленными, отмечали уменьшение 
ощущения тяжести в теле. 

Таким образом, вид нейролептического средства и ин- 
дивидуальная чувствительность больных обусловливают 
выявление как общих для многих, так и частных для 
каждого из психотропных средств закономерностей при 
клиническом анализе не только терапевтического влия- 
ния их на шизофренический процесс, но и параллельных 


лечебному действию проявлений побочного эффекта, в 
частности — астении. 
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О СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЯХ 
И ДИНАМИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЯХ 
МмОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
БОЛЬНЫХ АМИНАЗИНОМ И ТИЗЕРЦИНОМ 


А. А. КОРНИЛОВ, 9. С. ВИШНЕВСКАЯ 


Кафедра психиатрии Кемеровского медицинского института 
(зав. — доцент Козлов Ю. Г.) 

и Кемеровская областная клиническая психиатриче 
(главный врач Мазур М. А.) 


кая больница 


За последние годы в литературе имеются сообщения, 
эрможеляостьх в которых в частности описываются с летальными исхо- 
р дами в процессе аминазинотерапии в результате анафи- 
‚ При лечения лактического шока (И. Г. Равкин с соавторами), мозго- 

вого инсульта (В. Н. Тюльманков и Б. К. Луговской), от 
# определенные буллезно-некротической токсикодермии (А. Б. Смуле- 
гевических яхт вич). Эти осложнения возникают по данным указанных 
р авторов, преимущественно у лиц пожилого возраста- 
Э. Я. Штериберг указывает, что в процессе лечения пси” 
хотропными средствами часто выявляются латентно 
протекающие сосудистые заболевания. С другой сторо- 
ны, имеются работы о целесообразности и безспасности 
лечения инсультов, инфарктов миокарда в остром пери- 
оде, а также сосудистых психозов на почве гипертониче- 
ской болезни П-— Ш стадии средними терапевтическими 
дозами аминазина — 200—300 мг внутримышечно (И. Я. 
Певзнер, Л. А. Кукуев, В. А. Абовян, Ю. С. Юмашева, 
Р. Е. Гальперина). 

Наше сообщение основывается на наблюдении 34 
больных, лечившихся в основном аминазином и тизер- 
цином с возникшими у них сосудистыми осложнениями- 
Возрастной состав больных следующий: до 40 лет — и 
от 41 до 50 — 3. от 51 до 60 — 10, от 61 до 70 — 14, свыше 
70 лет — 5. Таким образом, 29 больных из 34 были стар- 
ше 50 лет. 

По диагнозам больные распределялись: атеросклероз 
сосудов головного мозга с психическими нарушениями — 
17, типертоническая болезнь с психическими нарушения- 
ми — 6, пресенильный психоз — 3, шизофрения _ НЯ 
ниакально-депрессивный псяхоз =, орраническое 8850- 
Левание ЦНС — 1, симптоматический психоз — |, психо- 
патия с навязчивостями — 1 больной. 
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Большинство больных, как видно, страдало с 
стыми заболеваниями. Они. являлись основными у 5 
сопутствующими у 7 больных. Только 4 больных не 06. 
наруживали патологии сердечно-сосудистой системы. 

Сосудистые осложнения, возникшие у больных в про. 
цессе лечения психотропнымя препаратами, можно с из. 
вестной условностью разделить на две группы: 

1} преимущественио сердечно-сосудистые нарушения 
(первая группа); 


преимущественно нарушения мозгового кровооб- 
ращения (вторая группа). 








Первая группа (12 больных). Нарушения деятельно т ибо С 
сти ‘сердечно-сосудистой системы наблюдались чаще у нп 
больных, страдавших стенокардией, пороками сердца, Блерены ИЗ 8 
диффузным пневмосклерозом, хроническим бронхитом и 


другими сердечными и легочными заболеваниями. До 
начала аминазинотерапии состояние сердечно-легочной 
системы больных было компенсированным. Некоторые 
больные ранее никогда не обращались к врачам-терапев- 
там с соматическими жалобами. 
Аминазин назначался в сугочной дозе до 200—300 мг. 
В период с 6 по 30 день лечения у больных появлялась 
сердечно-сосудистая недостаточность (гипотония, тахи- 
кардия, коллаптоидные состояния, нарастание застойных 
явлений в легких, появление отеков ног, увеличение пе- 
чени, бледность и цианоз губ, акроцианоз, аритмия, экс 
расистолия). В одном случае возник инфаркт миокарда. 
Клиническая картина сердечной недостаточности во03- 
никала остро и быстро нарастала в своей интенсивности. 
Состояние больных через 2—3 дня расценивалось как 
тяжелое и требовало мер срочной помощи. У двух боль" 
ных наблюдалась гипостатическая пневмония, которая 
закончилась летальным исходом. В период сердечной 
декомпенсации у части больных выявлялись симптомы, 
свидетельствующие о токсическом действии аминазина — 
повышение температуры, аллергический дерматит, сто’ 
матит, фарингит, в крови — эозинофилия до 9 клеток. 
4 оольных при незначительно выраженной картине сер- 
дечной недостаточности обращало внимание нарастаю- 
щее ухудшение общего состояния (больные с трудом 
новорачивались в постели, становились неопрятными, 
адинамичными, у них отмечались сонливость, гипотония, 
головокружение, кратковременные подъемы температу- 
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ры), что указывало на токсическое влияние поихотроп- 
ных средств. 

Вторая группа (22 больных). 
страдали атеросклерозом мозговых сосудов и гипертони- 
ческой болезнью. Осложнения, которые возникали в про- 
цессе терапии аминазином (до 300 мгв сутки) и тизер- 
цином (150—200 мг в сутки), можно охарактеризовать 
как динамическое нарушение мозгового кровообраще- 
пия. Больные по степени тяжести клинической картины 
и глубине сосудистых нарушений лодразделялись на 
легкую, среднюю и тяжелую форму нарушения мозгово- 
то кровообращения. Следует отметить, что сосудистые 
осложнения, наступающие при аминазинотерапии, всегда 
были серьезны, поэтому разделение их на степени тяже- 
сти является очень относительным. 

Нарушения мозгового кровообращения легкой и сред- 
ней тяжести. В первые дни, недели лечения, реже в более 
отдаленном периоде терапии психотропными средствами 
У больных возникают сердцебиение, одышка, аритмии, 
иногда у некоторых из них по данным ЭКГ регистриру- 
ются признаки ухудшения внутрижелудочковой проводи- 
мости. Вскоре наблюдается резкая гипотония, затем 
развивается коллаптоидное состоявие. В отличие от 
обычного ортостатического коллапса развивается более 
глубокая ‘потеря сознания, сопровождающаяся отдельны- 
ми клоническими подергиваниями мышц, недержанием 
сфинктеров, а в постколлаптоидном состоянии паблюда- 
‘Этся длительные (несколько дней) упорные головные 
боли и головокружения, тошнота, иногда рвота, адина- 
мия, сонливость, бледность кожных покровов. При НЫЕ 
часто отмечается задержка мочеиспускания. Все С 
здает картину динамического нарушения МоЗЕОВОЩА ыы 
вообращения, хотя при неврологическом исследова 
очаговых нарушений не выявлялось. есь 
вое больных при вставании с постели внезапн упа: 
потеряли сознание на несколько минут, у них по г.) 
пась резкая бледность, гипотония (АД 60/40 мм не 
Чедержание мочи, тошнота; на ЭКГ АТ 
миокарда, экстрасистолия, бигимения, и неныб о: 
“Ледовательно сердечно-сосудистые и р: `одновре- 
`овые нарушения у этих больных ее по клас- 
Менно по типу церебрально-коронарных кризов 1 
‘Ификации Н. К. Боголепова. 





Больные в основном 
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Возникновению сосудистых осложнений У больных 
способствовало повышение доз нейролептиков до сре 


ред- 
НИХ терапевтических, замена одного препарата Другим 


начальные дозы которого уже могут вызвать осложнения, 
Развитие вышеописанных осложнений чаще наблюда- 
лось у больных пожилого и старческого возраста. Отме. 
на психотропного препарата улучшает соматическое со- 
стояние больных, хотя иногда до значительного улучше- 
ния состояния проходит много дней. 


Тяжелые нарушения мозгового кровообращения. Дан- 
ная подгруппа включала 13 из 22 больных. У 8 после 
коллапса появилась сонливость, которая затем перешла 
в оглушение и сопор. Больные стали адинамичными, не 
могли самостоятельно повернуться в постели, сидеть, 
есть, появилось ‘поперхивание при еде, речь стала дизар- 
тричной. Через 3—5 дней состояние улучшилось. Обиа- 
ружилась амнезия периода расстроенного сознания, ре- 
троградная амнезия. У 2 больных развилось очаговое 
нарушение мозгового кровообращения (микроинсульт, 
тромбоз). Эти нарушения появлялись обычно в первые 
дни лечения аминазином и тизерцином. Развитию их 


предшествовала гипотония, а у 3 больных — аминазино- 
вый делирий. 


У 14 из 22 больных состояние коллапса и последую” 
щее постколлаптоидное динамическое нарушение мозго° 
вого. кровообращения сопровождалось развитием таких 


явлений как аллергический дерматит (2), строматит (4), 
фарингит (2), 


токсогенная зернистость нейтрофилов (5), 
эозинофилия (7) 


‚ повышение температуры: (8). 
Сосудистые осложнения, связанные с терапией ис!” 
хотропными препаратами, 


привели у 5 больных к леталь 
ному исходу; 4 ‘из них страдали сосудистым психозом 
(атеросклероз Ш ст. У 3, гипертоническая болезнь Ш с". 
У 1 больной). Одна больная лечилась с диагнозом мани” 
акально-депрессивный психоз, ожирение. У всех больных 
внезапно развился колла 


пс, который привел к быстрому 
развитию оглушения. Температура поднялась до 41» 





появился тремор, возникли гиперкинезы дерматит, сто“ 
матит, ларингит, в крови — эозинофилия. Через несколь- 
ко часов развились <опор и кома. На вскрытии у всех 
больных были обнаружены однотипные изменения: ве- 
нозное полнокровие внутренних органов, отек и набуха- 
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а, мелкоклегочные периваскулярные кровоизли- 
МОЗГ. 























основании изложенного можно предположить, что 
в условиях гиперэргии все побочные свойства аминази- 
1а и тизерцина резко усиливаются. Такое общеизвестное 
побочное свойство аминазина, как способность снижать 
артериальное давление проявляется у сенсибилизирован- 
ных больных в виде гипотонического и церебрально-ко- 
ронарного кризов. Можно также предположить, что оп- 
ределенное значение в механизме развития описанных 
тяжелых осложнений, в качестве одного из звеньев, име- 
ет мышечная релаксация, приводящая к адинамии у по- 
жилых больных. 


КРовообращени 1 
О больных 
Которая затем те: 
али адинамичны 
СЯ В поте, 
еде, речь стал 
ине улучшило» 
гроеяного 209 








ЛЕЧЕНИЕ НЕЙРОЛЕПТИКАМИ 


ых рав, ПСИХИЧЕСКИ БОЛЬНЫХ 
ащения ме С СОПУТСТВУЮЩИМН СОМАТИЧЕСКИМИ 
бы 


ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 











Э. С. ВНШНЕВСКАЯ, С. Б. ЧЕРНИН, Н. Ю. БОРГЕСТ 

















ой Кемеровская областная клиническая психиатрическая больница, 
Г у (главврач М. А. Мазур); кафедра психиатрии КГМИ, 
е колл ре 1 (зав. — доцент Ю. Г. Козлов) 
на ити” | 

еек 3 ии = 

| о Ро Среди психически больных всегда имеется _значн- 
мов" ‘ельное количество больных, лечение которых нейролен- 
И 


тиками затруднено из-за различных соматических забо- 











и г о пя Психофармакологические ие га 
ФЕ „ренние органы — это проблема не мен р лье 
ИИ ‘зучение реакций организма на общетерапевтическ 
4 я Ни пренараты. Е 
„# и _ Тем более важно знать особенности лечения нейро- 
и 0 КР лептиками соматических больных, поскольку неиролеп- 
39 че” ЯР тики также склонны легко вызывать аллее ре: 
мо Уи акции, эндокринные и вегетативные нарушения. ‹ ея 
у у Я: т я ых больных, производные фенотиазинового ряда тн 
И И Закую гипотонические. реакции, тахикардию аа 
0 К д ЯН", "ат компенсаторных механизмов). Широко + я 
, и и опасность коллапса при в/в введении аминазина, сн! 
р я й 375 
ИР 
вой 
] 








ние АД при лечении тизерцином и др. Естественно, ню 
рассредоточение соматических больных в разных отд. 
лениях психиатрической больницы отрицательно сказы- 
вается на их лечении. В среде физически крепких психи- 
чески больных соматические больные чувствуют свою 
беспомощность, иногда становятся объектом агрессивно- 


сти и, что самое главное, не получают дифференцирован- 
ного лечения с учетом их соматического состояния. Кро- 
ме того, такие больные чаще нуждаются в специальных 
методах обследования, консультациях терапевта илв 
«узких» специалистов (уролога, хирурга и т. д.). 


Если учесть, что не каждое отделение располагает 
физиоаппаратурой, рентгенкабинетом, кабинетом функ: 
циональной диагностики, то станет очевидным необходи- 
мость сосредоточения психически больных, страдающих 


соматическими заболеваниями в специально профилизи- 
рованном отделении. 


В структуре нашей больницы выделено соматическое 
отделение на 80 коек, куда переводятся из общих психи" 
атрических отделений все психически больные, страдаю- 
щие какими-либо соматическими заболеваниями (ине 
мония, инфекционные болезни, кроме туберкулеза, р°` 
матизм в различных стадиях, сосудистые больные ит. д. 
Это отделение полностью оснащено всем необходимым 
медицинским оборудованием для обследования и леч” 
ния соматических больных: 

Оно имеет свой рентгенкабинет, кабинет функцис” 
нальной диагностики, ФТО, современную операционную, 
ингаляторий. Здесь сосредоточены консультанты, кром® 
того, психиатры также имеют определенную ориентацию 
на соматические заболевания и некоторый терапевтич“ 
ский опыт. Отделение имеет еще одну особенность, 9: 
личающую его от общих отделений. В нем содержатся 
мужчины и женщины на одном этаже, они свободно’ КоЧ" 
тактируются между собой в холлах, комнатах отдых“. 
столовых. Все это создает атмосферу. привычного бол” 
ничноге отделения без какой-либо специфики психиатра” 
ческой больницы и во многом способствует лечению. 

Мы не имели ни разу каких-либо сложностей или не 
удобств от такого совместного пребывания больных муж 
чин и женщин. В соматическом отделении лечатся боль- 
ные с различными формами шизофрении, осложн 


че- 


енные 
еской 


сосудистыми заболеваниями, больные с гипертонич 
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3 Гриша больНЫХ 
гаматизмом с серде 

ни, диабетом, пневмоне 
3, Больные ревматиза 


лавы порами и 
различной этнологии 
чанродериия) — 1 чел. 
\ Больны а. 














терапевта 
РТ. Д.). 

[е располага 
инетом {уе 
ным необхо 
‚ страдают 








болезнью и симптоматическими психозами, ревмат 

сердечной недостаточностью, больные с МДП 
унцидальных попыток (с ожогами пищевода). Ле: 
также больная со склеродермией и симптоматическим 
психозом и др. 

Все больные с различными соматическими заболева- 
ниями и получавшие лечение психотропными средствами 
разделены нами на 4 группы: 

1. Больные с сосудистыми психозами в позднем воз- 
расте — 32 человека. 

2. Группа больных шизофренией с сопутству 
ревматизмом с сердечной декомпенсацией различно? 
пени, диабетом, пневмонией — 19 чел. 

3. Больные ревматизмом с комбинированными сер- 
дечными пороками и симптоматическими психозами 
различной этиологии (хрон. пиэлонефрит, системная 
склеродермия) — 12 чел. 

4. Больные МДП в сочетании с атеросклерозом, ги- 
пертонической болезнью, сахарным диабетом, холецисти- 
том — 5 чел. = 

Для данной работы отобрано 68 больных, наиболее 
сложных в смысле выбора психотронных средств, сома- 
тическое состояние которых само по себе было мало ку- 
рабильным. = у 

Кроме того, мы наблюдали различных больных, не 
включенных нами в какую-либо группу. Сюда относ ятся 
больные алкогольными психозами, осложнившиеся пнев- 
монией, инфарктом миокарда, и 

также с различными органическими НЕ а. 
га (энцефалиты, травмы головного мозга и = 
хопатоподобным поведением, имеющие НИЕ 
заболевания в виде гастритов, колитов, холециститов. 
Гаких больных лечилось — 14 человек. О. 
аиболее сложную группу по выбору и, поскольку 
тавляли больные с сосудистыми еанее возрастом 
г как правило, было связано и с поздни! 
Зольных. ОЙ 
Приводим таблицу, демонстрируют а 
"руппы больных по полу, возрасту, ведущему . 
Применявшейся тералии ит. д.. 
“арактерным для лечения этой гр 





уппы больных Ея 

в подбо 
я прежде всего отсутствие шаблона, ани и 
доз нейролептиков, учет индивидуально 
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льных с сосудистыми психозами 














Лечение нейролептиками группы 00 ии . 
‚В т. г т Е т Эффективность 
ы Возраст | С 
ИЕ. Сопутствующие | Применявшееся |5 |= 
| кие | е || |= 
© |3 | | Ведущий синдром соматичесь лечени ВЕ 
м же || у ы осложнения |Шо| >18 
| М РР Г 
| |5 1Е | № 1 И Е 
12 20 9 18 4 Тревожно-бредовый Стенокардия Галоперидол` до 30 мг 3 21 
синдром 
Сосуд. депрессия Гипертония И-П Галоперидол + тизерцин 
Деменция Постинсультное Тизерцин + стелазин-- 
состояние 4-элениум 
1] чел. 20 лет Делир. синдром Сахарный диабет Мелипрамин до 70 мг 


У 


Эпилептиф. синдром 


Аортит со стенозом 
клапанов аорты © Н-1 


Гепатит 
Хрон, пневмония 


Аминазин до 150 мг 
в сутки 
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тот или иной нейролептик. Мы считаем абсолют- 





НЫ? 

но прот |вопоказанным назначение стандартных доз ами- 
назина «по 300 мг в сутки». Варьируем не только дозу 
нейролептиков, но и их выбор, а также комбинации двух 


и больше психотропных средств. 

Больным старше 60 лет, как правило, назначились не* 
большие дозы нейролептиков. Так, для снятия ночных 
делириев оказывалось достаточным назначение 12 мгр 
тизерцина в сутки, а иногда 50 мг пропазина, в то время 
как назначение тизерцина в дозе 50--75 мг в сутки или 
100—150 мгр аминазина в сутки приводило к длительной 
астенизации, физическому ослаблению. 

Больные с тревожно-бредовым и тревожно-депрессив- 
вым ‘синдромами, страдающие одновременно гипертони- 
ческой болезнью и атеросклерозом П-—ПТ, давали у нас 
ухудшение соматического состояния при дозах тизерии- 
на в 50—75 мгр в сутки. Хорошо переносились такими 
больными малые дозы галоперидола (0,5—3—5 мгр в 

). В отдельных случаях, когда у больных были во3з- 
осложнявшие содержание в отделе- 
нии, допускалось понижение дозы галоперидола и до 
10 мгр в сутки без каких-либо осложнений. Например, 
больной Р. 68 лет с атеросклерозом П-Ш, с сосудистым 
психозом в форме тревожно-бредового синдрома полу- 
чал в течение 10 дней по 10 мгр галоперидола в сутки Н 
вышел из психотического состояния. Этот же больной 
длительное время (многие месяцы) получал безуспешно 
аминазин, который вызывал гипотонию, расстройства со- 
знания и т. д. Положительные результаты давал галопе- 
ридюл также и при лечении пожилых больных с синдро- 
мом растерянности, ажитации, с вербигерацией н т. д. 

Ниже приводим таблицу, демонстрирующую лечение 

грунпы больных шизофренией с сопутствующими сома- 


тическими заболеваниями. 
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Как видно из приведенной таблицы больные шизофрени- 
ей были разнообразны по возрасту, по ведущему синдро- 
му и по давности заболевания (от 3-х до 20 лет). Все 
больные имели серьезные сопутствующие заболевания. В 
таблице мы привели те из них, которые наиболее ослож- 
няли терапию нейролептическими средствами. В графе 
«без эффекта» мы имеем в виду больных, которые не 
дали улучшения в психическом состоянии. Их соматиче- 
ское состояние лечилось довольно успешно. Осложнения 
в виде коллапсов, гипертонии, мерцательной аритмии 

возникали обычно у наиболее ослабленных, пожилых 

людей с тяжелыми соматическими болезнями, напри- 

мер: бсльная Д. 40 лет с хроническим гепатохолецисти- 

том с исходом в цирроз печени, давность заболевания 

шизофренией свыше 13 лет. 

Как и в общих отделениях мы применяли комбинацию 
нейролептиков, присоединяя к ним также и транквилиза- 
торы. Во всех случаях больные регулярно наблюдались 
терапевтом, невропатологом. Дозы психотропных средств 
сочетались с сердечными медикаментами и с общеукреп- 
ляющей терапией (витамины, физио- и бальнеопроцеду- 
ры, длительное пребывание на воздухе ит. п.). 

Немалые сложности представляет терапия симптома- 
тических психозов, возникших на почве ревматизма с 
сердечно-сосудистой недостаточностью. Не всегда успеш- 
ное лечение основного заболевания приводит к улучше- 
нию психического расстройства. Поэтому терапия таких 
состояний идет параллельно с нейролептическим лечени: 
ем. Таких больных было 12 чел., в возрасте от 22-х 
до 64 лет. Симптоматические психозы, это в наших слу- 
чаях соматогенные психические расстройства, возникшие 
У больных с хроническим пиэлонефритом (3 чел), у боль- 
ной с коллагенозом (системная склеродермия), у боль- 
ной с интоксикационным психозом после отравления па- 

хикарпином (1 больной), у 4 больных с ревматизмом к 
В некоторых случаях (фиброзно-кавернозный туберкулез 
легких, рак матки и т. д.). Ведущими синдромами у 
больных были: вербальный галлюциноз, аментивный а 
дром, делириозный, депрессия с бредом, неврозоподоо- 
ный синдром. Длительность заболевания от 1 недели $2 
нескольких лет. (В одном случае свыше 10 лет — ес 
дермия). Применялись психотропные ОСТ ке так 
тизерцин 25—30 мгр в сутки, галоперидол (1,5—7,5 мгр 5 
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сутки), аминазин до 400 мгр, элениум, френолон, | мели- 
прамин и комбинация этих средетв при обязательном ле- 
чении основного заболевания по назначениям терапев- 
тов, урологов и др. У больной с ревматизмом, лечившей- 
ся аминазином в дозе 300 мгр в сутки, наблюдались ос- 
ложнения в виде эритемной сыпи, болей в сердце. У 
больной со склеродермией под влиянием галоперидола 
(5 мгр в комбинации с пропазином 75 мгр) усилились 
тревога, страх и не наступило улучшения. На средних 
дозах аминазина (400 мгр в сутки) у больного 64 лет с 
делириозным синдромом и очаговой пневмонией улучше- 
ния не было. При снижении дозы аминазина и добавле- 
нии прспазина больной вышел из психотического состоя- 
ния. У остальных больных не было внушавших опасения 
каких-либо осложнений от нейролептиков. В 8 случаях 
было улучшение психического состояния, в одном слу- 
чае — значительное улучшение. 

Незначительное кол-во больных МДП (5 человек), од- 
новременно страдавших атеросклерозом, сахарным диа 
бетом, гипертонией, не дает нам возможности делать ка- 
ких-либо выводов, однако можно отметить, что лечение 
антидепрессантами, даже больных в преклонном возрас- 
те, в конце концов давало улучшение, позволявшее вы- 
писывать больных домой. Правда, лечение одной боль- 
ной (Ф. 73 лет) тизерцином 100 мгр вызывало дел тирий, 

тремор, повышение АД. Переход на мелипрамин в дозе 
100 мгр и элениум 40 мгр в сутки позволил добиться 
значительного улучшения в психическом состоянии 












Выводы 


1. Лечение психически больных, страдающих различ= 
ными соматическими заболеваниями, преформирующими 
структуру психоза, затрудняет не только диагностику, но 
и выбор психотропных средств для лечения. 

2. Сложность лечения описанных групп больных. не 
должна преуменьшать нашу терапевтическую активность 
или порождать терапевтический нигилизм. Индивидуаль- 
ный выбор доз нейролептиков, гибкость в подборе их ком- 
бинаций, тщательное соматическое обследование боль- 
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ных позволяет добиваться значительного эффекта без 
серьезных осложнений в соматическом состоянии боль- 
НЫХ. 

3. Наилучшим, на наш взгляд, является терапия ней- 
ролептиками ослабленных, соматических больных в спе- 
циальном профилированном отделении, в котором долж- 
ны быть созданы максимальные условия комфорта, уюта 
н выхаживания больных. Такими возможностями распо- 
лагает наше отделение, чем мы объясняем неплохие ре- 
зультаты лечения довольно сложного контингента боль- 
ных. 

4. Терапия нейролептиками ослабленных, соматиче- 
ских больных не обходится и без тяжелых осложнений, 
особенно связанных с аллергическими реакциями, одна- 
ко этот вопрос является предметом особого изучения. 








ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
БЕНЗОДИАЗЕПИНАМИ 
(ЭЛЕНИУМОМ И СЕДУКСЕНОМ) 
ПСИХИЧЕСКИ БОЛЬНЫХ 
ПОЗДНЕГО ВОЗРАСТА 


Л. М. НЕМИРОВА и А. А. ТЕСЛЕНКО 


Московская городская психиатрическая больница № 13 
(главный врач — А. И. Воздвиженская) 


Помимо обычно описываемых побочных эффектов при 
рименении бензодиазепинов (элениума и седуксена), 
проявляющихся миорелаксацией с доходящей в некото- 
рых случаях до выраженной степени мышечной слабо- 
сти, атаксией, нарушениями речи, в литературе имеются 
редкие описания токсических психозов с транзиторным 
‚дисмнестическим синдромом или корсаковским синдро- 
мом (НаПЬеге, Гезз]ег апа Капе, Ва{еп). Эти наруше- 
ния наблюдались как у молодых, так и у пожилых лиц 
при передозировке или отмене препарата после длител>- 
ного приема небольших доз. 

Следует отметить, что большинство нарушений, 0бу- 
словленных приемом этих препаратов, наблюдаются, как 
правило, у больных пожилого и старческого возраста, 
что связано с особенностями реагирования этих больных 

на психотропные средства (Э. Я. Штернберг, Вепаег # 
другие). 

Под нашим наблюдением находилось 80 больных г" 
риатрического отделения, получавших лечение элениу- 
мом и седуксеном (элениумом -— 62, седуксеном —- 18), 
со следующими нозологическими формами: старческое 
‘слабоумие, церебральный атеросклероз с психическими 
нарушениями (параноидный синдром, депрессия, непра- 
вильное поведение с психопатическими проявлениями, 
раздражительностью, нарушениями сна и т. д.), мани 
акально-депрессивный психоз и шизофрения в позднем 


возрасте. Возраст больных колебался от 57 до 86 лет, 
подавляющее большинство больны 
ше 65 лет. 


В значительной части случаев больные получали эле 
ниум и седуксен в сочетании с другими препаратами 
(нейролептиками, антидепрессантами). Элениум приме” 
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нялся в дозах от 5 до 80 мг, седуксен — от 5 до 30 мг в 
дель. Ноказаниями к назначению этих препаратов явля- 
лось наличие в клинической картине тревоги, тревожных 
опасений, депрессии, обсессий, бессонницы, нередко со- 
четающихся с другой психопатологической симптомати- 
кой. У большинства больных препараты назначались 
лищь на один из этапов терапии. У 20 больных элениум 
применялся как курсовое лечение на протяжении 1-9 
месяцев. 
Наблюдавшиеся осложнения в процессе терапии 
можно было разделить на 3 группы: 
|. Состояния сонливости, вялости, мышечной сла- 
бости 
2. Состояния выраженной мышечной слабости с явле- 
атаксии, нарушениями речи, невыраженными пре- 
ИМИ интеллектуально-мнестическими расстроист- 





3. Состояния с выраженными мнестико-интеллекту- 
альными нарушениями и эпизодами экзогенно-делириоз- 
пои спутанности с сенильноподобной симптоматикой. 

Наиболее часто среди осложнений встречались состоя- 
ния сонливости, мышечной слабости, которые в отдель- 
зых случаях были выражены в значительной степени. 
Эти нарушения наблюдались у 38 больных как в начале 
терапии (если терапия начиналась с больших доз — 0,3— 
0,4), так и при длительном применении препаратов в не- 
больших дозах (0,1—0,2 в день в течение 1—2 месяцев). 
В последнем случае явления миорелаксации выявлялись 
спустя 3—4 недели после начала лечения без каких-либо 
изменений дозировок. 

Больные жаловались на сонливость, слабость, стано- 
вились адинамичными, малоподвижными, обычно лежа- 
пи в постели, появлялась неуверенность в движениях, по- 
ходке, отмечалось снижение мышечного тонуса. После 
уменьшения дозы или отмены препарата эти явления бы- 
(Тро исчезали. Как правило, оказывалось возможным 

Продолжение лечения на более низких дозах. Расстрой- 
сту а, возникавшие У этой группы больных, мало р 2 
отся ст уже описанных в литературе (М. Ш. ольф, 
Ю. А. Александровский, В. Н. Прокудин и ДАНО ы 

У 9 больных (2 группа) после короткого пер! Ж и 
шенвой слабости возникали также нарушения пох д = 
движений, затруднения речи. В отдельных случаях явл 

оННИ, руд 
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ния атаксии были значительно выражены — появлялась 


неуверенная шаткая походка, нарушения координации 
движений — больные передвигались, держась за окру- 
жающие предметы, нлохо сохраняя равновесие, с трудом 
одевались и пользовались посудой. Нарушения речи про- 
являлись в виде затруднений при произнесении слов — 
«спотыкающаяся» речь, логоклонии. В некоторых случа- 
ях больные совершенно теряли способность говорить — 
они лишь беззвучно шевелили губами. : 

При выраженных нарушениях появлялась некоторая 
растерянность, затруднения осмышления, когда больные 
не сразу понимали, что от них хотят, что им надо отвечать, 
давали сбивчивые ответы на вопросы. В ряде случаев 
выявлялось некоторое снижение памяти, главным обра- 
зом, запоминания, временами нечеткая ориентировка в 
окружающем. Как правило, это сопровождалось резко 

выраженной адинамией, вялостью, слабостью (больные 

неподвижно лежали в постели), а также иногда другими 

соматическими изменениями — выраженной бледностью 

кожных покровов, заострением черт лица, слабым пуль- 

сом, артериальной гипотензией. У двух из этих больных 

проводилась дифференциальная диагностика с инфарк- 

том миокарда, у одной больной —с нарушением мозго- 

вого кровообращения, однако, эти диагнозы не были под- 

тверждены специальными исследованиями. Описанные 
расстройства после резкого снижения ‘дозы или отмены 
препарата уменьшались, но оставались более длительно. 
чем у больных первой группы (2—3 недели). Постепен- 
но исчезали психические нарушения, нормализовалась 
речь, затем подвергались обратному развитию моторные 
расстройства. 

Для осложнений, наблюдавшихся у 4 больных (третья 
группа) характерно было возникновение более или менее 
длительных экзогенно-делириозных эпизодов с сениль- 
но-подобной спутанностью и выраженными мнестико-иИН- 
теллектуальными нарушениями. 

У 3 из этих больных на фоне возникшей мышечной 
слабости, легких явлений атаксии, а также некоторой 
растерянности, несобранности наблюдались эпизоды со 
спутанностью, бессвязной речью, нарушениями ориенти- 
ровки, с выраженной сенильноподобной симптоматикой, 
конфабуляциями, ложными Узнаваниями. Ориентировка 
в окружающем колебалась в течение дня, временами 
386 
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больные становились суетливыми, искали близких, скла- 
дывали постельные принадлежности, отмечалось ночное 
беспокойство. Указанная симптоматика оставалась в те- 
чение нескольких дней, а иногда дольше, но после отме- 
ны терапии постепенно исчезала и больные возвраща- 
лись к прежнему состоянию. 
У одной из больных этой группы с депрессивной фа- 
зой маниакально-депрессивного психоза в позднем воз- 
расте и сопутствующим церебральным атеросклерозом 
после приема элениума в течение недели в дозе 0.1 
4 раза в день развилось состояние спутанности с трево- 
гой, беспокойством, неопределенными страхами. Больная 
чего-то боялась, куда-то стремилась идти, говорила, что 
с ней что-то случится, плохо ориентировалась в окру- 
жающем, не узнавала дочь, звала умерших родителей, 
считая их живыми. В дальнейшем нарастала тревога, 
больная металась, плакала. Речь была бессвязной, непо- 
следовательной, сведения о себе сообщала неправильно: 
называла свою девичью фамилию, путала возраст, вспо- 
минала адрес, где проживала в молодые годы, а настоя- 
щего не знала. Заявляла, что живы ее родители и про- 
живают вместе с ней. Совершенно не ориентировалась 
в окружающем. При помещении в больницу отмечалась 
слабость, мышечная релаксация, адинамия, колебания 
артериального давления с преобладанием гипотонии. 
Локальной неврологической симптоматики не выявля- 
лось. Больная не ориентировалась в ситуации, считала, 
что находится дома. Врача принимала за свою знако- 
мую, имени врача не могла запомнить даже при много- 
кратных повторениях. Была суетлива, постоянно куда- 
то собиралась, искала родных, временами становилась 
очень тревожной, бессвязно говорила о каких-то опасе- 
ниях. После отмены элениума и назначения общеукреп- 
ляющей терапии через 3 недели стала постепенно спо- 
койнее, более упорядоченной, но ориентировалась в ок- 
ружающем неточно, оставались выраженные наруше- 
ния памяти, не могла вспомнить дат из своеи В 
тала адрес, забывала имена близких. Лишь ея НЕ 
недель ориентировка в окружающем полностью 8 
новилась, больная охотно и по существу Е - Е 
просы, правильно сообщала сведения о себе. енд 
ские проявления полностью исчезли, поведение ак 
Упорядоченным, настроение ровным. в" 
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туальных нарушений и снижения памяти не отмечалось, 
Таким образом, колеблющаяся ориентировка с бес. 


связными, непоследовательными высказываниями, воз- 
буждением и сенильноподобной спутанностью у больных 
третьей группы указывает на экзогенно-делириозный ха- 
рактер осложнения с характерной для позднего возраста 
окраской. 

Обращает на себя внимание, что большинство опи- 
санных осложнений возникает у больных с сосудистыми 
заболеваниями ЦНС, с другой стороны мы не наблюда- 
ли их у больных со старческим слабоумием, неосложнен- 
ным церебральным атеросклерозом. Можно сказать, что 
выраженность возникающих расстройств в виде миоре- 
лаксации, слабости, вялости, адинамии и прочих нару- 
шений соответствовала тяжести сосудистого процесса. В 
то же время психические нарушения, экзогенно-делири- 
озная спутанность чаще возникали у больных с умерен- 
но выраженными сосудистыми изменениями. Частота 
наблюдающихся осложнений была подвержена значи- 
тельным индивидуальным колебаниям. При этом у не: 
которых больных наблюдалось возникновение подобных 
осложнений повторно, что говорит об индивидуальной 

наклонности к подобным реакциям на бензодиазепины. 
Описанные осложнения обычно обходились без серьеЗ” 
ных последствий, но они нередко характеризовались зНа- 
чительной тяжестью клинической картины (2аи-ч-труп” 
па). То обстоятельство, что описанные расстройства на- 
блюдались более чем у половины получаемых лечение 
терметрических больных, а в некоторых случаях они 
приобретали характер тяжелых осложнений, обусловли- 
вает необходимость осторожности при применении этих 
препаратов у больных позднего возраста. Особенно это 
касается больных с сосудистыми заболеваниями ЦН ы 
Лечение должно начинаться с минимальных доз (не 60- 
лее 5 мг элениума или седуксена в день), которые могут 
быть увеличены лишь постепенно с учетом индивидуаль- 
ной реакции на препарат. При появлении описанных на- 


рушений требуется отмена или резкое снижение доз пре- 
парата. 
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ОСЛОЖНЕНИЯ АЛЛЕРГИЧЕСКОГО 
ПРОИСХОЖДЕНИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
НЕЙРОЛЕНТИКАМИ 


Г. Н. НИКИФОРОВ 


Республиканская психиатрическая больница (Чебоксары) 


В последние годы в связи с бурным развитием психо- 
фармакологии применение психотропных средств полу- 
чило широкое распространение. Проводится активная 
терапия психотропными средствами также во внестацио- 
нарных условиях, что дает возможность предупреждать 
рецидивы шизофренического процесса. 

В литературе появляется все больше сообщений о 
серьезных осложнениях, возникающих в процессе тера- 
пии нейролептиками. Е 

Из наиболее часто встречающихся видов осложнений 
при лечении нейролептиками являются аллергические 
реакции, которые возникают в связи с сенсибилизацией 
организма к определенным психотропным средствам. 
Эти реакции непереносимости и сенсибилизации в неко- 
торых случаях носят генерализованный характер. При 
этом больные дают аналогичные реакции не только на 
психофармакологические средства, но и на любые дру- 
гие лекарственные вещества. 

Наибольшее количество осложнений аллергического 
характера дают препараты фенотиазинового ряда, среди 
которых по частоте осложнений на первом месте стоит 
аминазин. . 

Нами наблюдались 291 больная, возраст которых ко- 
лебался с 20 лет до 51 года. Среди 244 больных, = 
Шихся аминазином, осложнения наблюдались у 3,12%, а 
тяжелые осложнения встретились у 0,48% больных. 

Отмечались легкие дерматиты с зудом у 5, дермати- 
ТЫ с элементами сыпи у одной, экзему рук У 1, ие 
ногу 1, у2 больных — отеки типа Квинке. У ны 
‘Традающей эпилепсией, после АННЕ 8 
зминазина в дозе 50 мг возник аллергический и бОЕШОЙ 
Торый появляется у нее каждый раз после не ан 
Зозы аминазина. У другой больной 50 мг а гиче- 
“Жедневно через две недели вызывал токсикоал. р 


‘Кий гепатит. 
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Ряд авторов указывает, что в некоторых случаях 
аминазин вызывает тяжелые токсикоаллергические ос- 
ложнения (анафилактический шок, буллезный дерма- 
тит). Из угрожающих для жизни осложнений мы наблю- 
дали один случай буллезно-некротической токсикодер- 
мии, который впоследствии осложнялся токсико-аллерги- 


ческим гепатитом, но закончился полным выздоровле- 
нием. 


В основе таких осложнений лежит гиперергическая 
реакция на аминазин, в значительной степени обуслов- 
ленная предшествующей сенсибилизацией организма. 

Тяжелейшие осложнения с летальным исходом встре- 
чаются при лечении и другими препаратами фенотиази- 
нового ряда. 

Нами наблюдался случай внезапной смерти больного 
38 лет, лечившегося трифтазином в дозе 50 мг. Смерть 
наступила среди видимого здоровья (больной участво- 
вал в трудовых процессах, жалоб никаких не предъяв 
лял). Вскрытие подтвердило аллергический характер 
поражения внутренних органов и тканей. 

Среди 47 больных, лечившихся средними дозами га. 
лоперидола, аллергические осложнения отмечены У 3 
больных, У 2 больных в процессе лечения появился отек 
век, лица, покраснение конъюнктивы глаз и красные пят- 
на на лице с зудом. У другой больной шизофренией, ра- 
нее перенесшей буллезно-некротическую токсикодермию 
и токсикоаллергический гепатит, при повторном постуи“ 
ленни в отделение в первые же дни наблюдалась бурная 

аллергическая реакция на 1,5 мг суточной дозы галопе“ 
ридола. В данном случае имела место повышенная чУВ- 
ствительность к нескольким, но разным по химическому 
строению психотропным препаратам. Следует заметить, 


что у этой больной имелась повышенная сухость кожи с0 
склонностью к шелушению. 

Анализ осложнений показал, что нужно соблюдать 
большую осторожность при повторном применении пре- 
паратов фенотиазинового ряда, особенно аминазина, У 
лиц, склонных к аллергическим реакциям и стр: ающих 
аллергическими заболеваниями. ра : 


Возможно, при повторном назначении нейролептиков 
следует прибегать к определению чувствительности ор- 
ганизма больного к тому или иному психот 

у 2 опному 2 
ту: р му сред 
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ПОБОЧНЫЙ СОМАТИЧЕСКИЙ 
ЭФФЕКТ ТЕРАЛЕНА 


_ А. РАЙСКИЙ, Ю. Д. РОМАНОВ. Н. Я. ЛИВШИЦ 


хофармакологии (зав. — доктор мед. наук Г.Я. Авруцкий) 
Московского Научно-исследовательского института 
психиатрии МЗ РСФСР 





Синтезированный в 1958 г. во Франции терален (али- 
зин) за истекшие 10 лет получил довольно широкое 
пр чение в психиатрии, в хирургии (для премедика- 
ции), в терапии при лечении вегетативных дистоний, так 
называемых «органных» неврозов, в дерматологии и т. д. 
Являясь фенотиазиновым производным, весьма близ- 
ким к нозинану (тизерцину), терален обладает фарма- 
свойствами, общими для препаратов 
иазинового ряда: антигистаминным, адренолитиче- 
ским действием, потенцирует эффект аналгетиков, ане- 
стетиков, наркотиков (ИТ. Д. В опытах на кошках и 
ах установлено более активное антигистаминное И 
олитическое действие по сравнению с аминазином 
ий эффект (Курву- 


нее выраженный адренолитическ 

с соавт. 1958 г.). Последнее обстоятельство привле- 
особое внимание, т. к. адренолитические, В частно- 
гипотензивные свойства аминазина (Курвуазье с с0- 
г 1953г. Л. П. Демидова, 1956 г.) в некоторых случа- 
ях ограничивают сферу ето терапевтического приме 


нения. 
В настоящем сообщении излагаются результаты изу- 
чения в клинических условиях частоты и характера по- 
бочного действия тералена и особенно его влияния на 
гемодинамику. 
Под наблюдением находилось 82 больных, которые 
были разделены на 2 группы: } 
Первую труппу составили 18 больных, У которых те- 
рален использовали для лечения язвенной болезни же- 
лудка и 12-перстной кишки В дозе 25—50 мг внутримы- 
шечно и внутрь. Все 18 человек были мужчины в возрас- 
те от 21 г. до 42 лет. Из сопутствующих заболеваний от- 
т в той или 


мечались лишь явления хронического колита 1 Г 
ные астено-невротические реакции. 


иной степени выражен 
Во вторую группу вошли 64 больных МДП, шизоф- 
ренией, сосудистыми овыми атрофиями. 
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23 человека были моложе и 48 старше 60 лет (из ни 
старше 80 лет). В качестве сопутствующих заболеваний 
отмечались церебральный, коронарный и кардиальный 
склероз, эмфизема легких, пневмосклероз, хронический 
гастрит, хронический холецистит. В этой группе больных 
терален применялся в дозах от 50 до 700 мг, в большин- 
стве случаев 100—400 мг внутрь и парентерально (в/м 
и в/в). 

В процессе лечения у всех больных изучалась гемо- 
грамма, содержание в крови холестерина, протромбина 
и билирубина. 

Из наиболее общих побочных эффектов препарата 
надо отметить слабость, вялость, сонливость, наблюдав- 
шиеся у больных обеих групп. При низких дозах препа- 
рата эти явления встречались не часто, а при повыше- 
вии дозы до 100 мг в сутки и выше отмечались у 25— 
30% больных. Чувство слабости и сомнолентный эффект 
были наиболее выражены в течение первых 10—14 днеи 
терапии, а затем проходили. Нередкой жалобой была 
также сухость во рту. У 3-х больных развился аллерги- 
ческий дерматит. 

В единичных случаях больные огмечали боль в жиИ- 
воте при приеме тералена в таблетках. После перехода 
на парентеральный способ введения боль быстро ликви- 
дировалась. 

‚ Следует подчеркнуть, что все проявления побочного 
действия тералена были нерезко выражены и ни в одном 
случае не потребовали отмены препарата. 

Особое внимание обращалось на гемодинамические 
показатели (пульс, артериальное давление, ЭКГ, анализ 


фаз систолы, скорость распространения пульсовой Вол- 
ны), которые определялись неоднократно при разных 
способах введения препарата. 

У больных первой группы (без патологии сердечно- 
сосудистой системы) применение тералена внутрь и Вну- 
тримышечно не вызывало изменений частоты пульса, а 
также заметного снижения систолического и диастоли- 
ческого артериального давления (по способу Коротко- 
ва). Однако, в некоторых случаях, в течение первого ча- 
са после инъекции тералена возникало ортостатическое 
головокружение, хотя систолическое артериальное дав- 
ление при этом не снижалось более чем на 10—15 мм, а 
диастолическое на 5—10 мм рт. столба. При динамиче- 
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В бо, 
ал й 


НИЗКИХ дОЗат 


Сто, а при 
г отмечались | 


м исследовании ЭКГ на протяжении 14—90 дней 
апии лишь у одного из 15 больных первой группы 


блюдалось небольшое замедление внутрижелудочков 


проводимости (увеличение /К5 с 0,08” до 0,09/). 

Во второй группе больных, также как и в первой, при 
приеме тералена внутрь и внутримышечном его приме- 
нении не отмечалось достоверного изменения частоты 
пульса, а колебания величины артериального давления 
были в физиологически допустимых пределах, без тен- 
денции к снижению или повышению. При динамическом 
контроле ЭКГ из 9 больных с признаками коронарного 
атеросклероза и кардиосклероза у 6 на фоне терапии те- 
раленом наблюдалось некоторое ухудшение кровоснаб- 
жения миокарда. У 2 из этих больных эти изменения ре- 
дуцировались при продолжающемся приеме тералена 
без коррекции сосудорасширяющими средствами, ау 4-х 
сохранились на более долгий срок и потребовали назна- 
чения вазодилятаторов. 

С учетом этих данных у 5 больных шизофренией по- 
сле одномоментного внутривенного введения 25 мг тёра- 
лена (с 20 мл физиологического раствора) было прове- 
дено изучение частоты пульса, величины артериального 
давления, скорости распространения пульсовой волны, 
ЭКГ и фаз систолы. Вышеуказанные показатели опрелдс- 
тялись последовательно до вливания, а затем через 30 
минут, 1, 2, Зи 4 часа после введения препарата. В от- 
личие от других алифатических производных фенотиази- 
па, вызывающих тахикардию, после введения тералена 
вну гривенно наступало урежение пульса, причем макс:1- 
мальный брадикардический эффект (до 46—60 в 1 мину- 
ту) определялся через 2—3 часа после вливания. 

По данным механокардиографического обследован = 
лишь у двух больных отмечено небольшое снижение (на 
10—12 мм рт. ст.) уровня конечного систолического дав- 
ления, выявленное к 45 минуте после начала введения 
препарата. Среднее гемодинамическое давление сн. 
лось лишь у одного (начиная с 20-й минуты — на Я = 
10 мм рт. ст.), что сопровождалось адекватным ря 
нием периферического сопротивления. У ны 
ных закономерных сдвигов АД (по техоосциллограмм 


1е отмечено. Е Е 
Не выявлено и достоверных различий в величинах 


систолического объема. Зарегистрированные колебания 
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минутного объема (в пределах 1,1—1,8 л/мин.) соответ. 
ствовали изменениям сердечного ритма (см. выше). 
нализ показателей эластичности сосудистой стенки 
сть распространения пульсовой волны и модуль 
упругости) также не указывал на существенную их ди- 


намику во всех случаях внутривенного введения тера- 
лена. 






(ск 


Электрокардиографический контроль в течение 4-х 
часов после внутривенного вливания тералена не выявил 
изменений (кроме выраженной брадикардии) в 3-х слу- 
чаях у соматически здоровых людей. В то же время у 2 
больных коронарным атеросклерозом и гипертонической 
болезнью отмечена небольшая отрицательная динамика 
в виде некоторого уменьшения величины зубцов Ти 
тенденции к двухфазности Т (=) в грудных отведениях. 

При анализе фаз сердечной систолы отмечены незна- 
чительные изменения в виде тенденции к удлинению пе- 
риода напряжения за счет удлинения фазы изометриче- 
ского сокращения, небольшое укорочение периода изгна- 
ния и уменьшение внутрисистолического показателя. 
Максимальная выраженность этих изменений наблюда- 
лась также через 2—3 часа после введения тералена. 

Таким образом, небольшие отрицательные сдвиги В 
гемодинамике наблюдались лишь в тех случаях, где те 


рален назначался больным с заболеваниями сердечно- 
сосудистой системы, особенно при парентеральном спо- 
собе введения. 


Не отмечалось изменений гемограммы, а также с0- 
держания холестерина, билирубина, протромбина. 

Резюмируя данные инструментального исследования, 
следует подчеркнуть, что нерезко выраженные обрати“ 
мые отрицательные сдвиги на ЭКГ возникали в оСНОВ- 
ном при парентеральном введении препарата больным 
пожилого возраста при выраженных явлениях атеро- 
<клеротического коронарокардиосклероза. 

Учитывая этот факт, парентеральное применение те” 
ралена при наличии сердечно-сосудистой патологии И У 
гериатрического контингента больных должно произво“ 
диться с известной осторожностью под терапевтическим 
и электрокардиографическим контролем. 

Таким образом, по данным клинического и клинико- 
инструментального наблюдения терален проявил менее 
выраженное адренолитическое действие, чем некоторые 
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ЗРАКТЕРИСТИКА СО 
СОСТОЯНИЯ Я ГЕ 
УПСЯТЯЧЕСКИИ БА 


йролептики — производные фенотиазинового 
частности аминазин. Препарат хорошо перено- 
›льн и не давал серьезных побочных эффек- 


сложнений. 


ХАРАКТЕРИСТИКА СОМАТИЧЕСКОГО 
СОСТОЯНИЯ И ГЕМОДИНАМИКИ 
У ЯСИХИЧЕСКИ БОЛЬНЫХ В ХОДЕ 
ЛЕЧЕНИЯ ПРЕПАРАТОМ «Э-250» 


Т. С. САВИЧЕВА, Ю. Д. РОМАНОВ 


‘акологии (зав.—доктор мед. наук Г. Я. Авруцкий) 
ского института психиатрии МЗ РСФСР 


Наблюдалось соматическое состояние у 75 больных 
(69 женщин и б мужчин) в возрасте 19—65 лет (прен- 
мущественно старше 45 лет), получавших лечение но- 
вым венгерским препаратом «Э-250». В число больных 
входило 40 человек с шизофренией, 21 — с маниакально- 
депрессивным психозом. У всех больных на первый план 
выступал депрессивный синдром. я 

Препарат назначался внутрь утром и вечером Е 5 
10 мг в день при постепенном повышении дозы до 40— 
60 мг в день. 

Больным шизофренией применялись меньшие суточ- 
ные дозы (5—15 мг). Максимальная суточная доза дости- 
гала 100 мг. Длительность терапии — до 5 месяцев. 

Учитывая имеющиеся фармакологические и клиничес- 
кие данные в отношении этого препарата (И. Кнолл, 
3. Эчери, Э. Варга, Р. Порторини, И. Мадяр, и др.), ука- 
зывающие на сочетание в нем свойств ингибитора моно- 
аминооксидазы и стимулятора (типа амфетамина), а 
также на быстрое проявление эффекта, сопровождающе- 
еся колебаниями ряда субъективных и объективных пока- 
зателей, а также учитывая отсутствне О работы - 
данным препаратом в отечественной психиатрии, все 
больные в ходе курса лечения находились под тщатель- 
ным наблюдением терапевта. Это являлось тем более 
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оправданным, если учесть, что среди наблюдавшихся 
больных преобладали пожилые, имевшие различные со- 
матические заболевания (у 49 — атеросклероз аорты, 
мозговых сосудов и коронарокардиосклероз, у 7 — хро- 
нический гастрит и хронический спастический колит, у 
16 — эмфизема легких, у 4 --гипертоническая болезнь 
И—ИЕст.). 

Уже в начале наблюдения можно было отметить, что 
первые дозы препарата не вызывали обычно неприятных 
вегегативных проявлений. В отличие от описания И. Ма- 
дьяра мы ни в одном случае не констатировали появле- 
ние в первые часы обильного потоотделения, гиперстезий 
«приливов» и головокружений. В ходе терапии у 16 боль- 
ных на 15—21-й день при суточной дозе 40—80 мг воз- 
никло выраженное расстройство сна, сопровождавшееся 
симптомами негетативной лабильности (дыхательная 
аритмия, термоасимметрия, гипергидроз, резкий дермо- 
графизм ит. п.). 

В большинстве этих случаев добавление на ночь пи- 
польфена (0,025—0,05) или димёдрола (0,02—0,0%) 
нимало указанный побочный эффект при заметном «за- 
тухании» вегетативной симптоматики. 

У большинства больных, имевших хронические забо- 
левания желудочно-кишечного тракта (в стадии ремис- 
сии) на средних дозах «Э-950» отмечалось ухудшение 
аппетита (5) и запоры (7). Эти же явления выступили 
иу о чел., не имевших ранее никаких симптомов Желу- 
дочно-кишечной патологии. Во всех этих случаях доста- 
точным оказалось назначение соответствующего диет- 
режима и растительных слабительных, что позволило 
обойтись без отмены препарата. Следует подчеркнуть, 


что ни у одного из упомянутых больных, как н у всех на- 
блюдаемых, не отмечено снижения веса. : 





Проведенные до и после окончан! 
исследования: общий анализ крови т 
кривая, билирубин крови, тимоловая 
фракции сыворотки, 
аспарагиновой и глутамикоалониновой 
выявили отклонений у всех больных. 













частоту сердечного ритма и 
ления — у 32 больных (жене 
более подробно изучался ряд 
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активность альдолазы, глутамико- 


С учетом литературных данных о влиянии «Э-250» на 
уровень артериального дав- 
дин) в возрасте 28—56 лег 
гемодинамических показа- 


я курса лечения 
т мочи, сахарная 
проба, белковые 


амннофераз -— не 
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›провождавше 
и (дыхатель: 
3, резкий дей 


ение на ночь и 


Перед началом курса лечения и затем еженедель- 
оводнлась запись ЭКГ, тахоосциллограммы (била- 
ально), поликардиограммы, скорости распростране- 
пульсовой волны по сосудам эластического и мышеч- 
типа с определением четырех показателей артери- 
льного давления (по Н. Н. Савицкому), ударного и 
инутного объема сердца, периферического сопротивле- 


ния. Одновременно проводилась билатеральная электро- 


термометрия (с 12 точек). 

В процессе наблюдения по мере повышения доз 
«Э-250» от 10 до 80—100 мг в сутки в первые две недели 
у 22 больных зарегистрированы признаки увеличения ве- 

етативно-сосудистой лабильности: асимметрия конфигу- 

рации тахоосциллограмм, кожной температуры (свыше 
°С), модуля упругости сосудистой стенки и скорости 
распространения пульсовой волны (достоверность разни- 
цы подтверждена статистическим анализом). Одновре- 
менно в эти же сроки обнаружилось снижение конечного 
и бокового систолического давления у 26 человек и мини- 
мального -—-у 12 человек. Уровень среднего гемодинами- 
ческого АД снизился на 4—8 мм рт. ст. лишь у 5 чело- 
век. Средние величины снижения АД составили: для 

ечнсго — 29, для бокового — 12, для минимального — 

и для среднего 2,8 мм рт. ст. (последняя разница не 
оказалась статистически достоверной). 

Гаким образом, наши данныс,. подтверждая результа- 
гы наблюдений Э. Варга, обнаружившего гипотензивное 
хействие <Э-250» в первый период его применения, дета- 
лизируют характеристику изменений сосудистого тонуса. 

При анализе минутного объема сердца в ходе лечения 
препаратом существенных сдвигов не отмечено. Величи- 
ны же периферического сопротивления уменьшились в 
среднем на 1026 дин. сек. —1 см —5. Клинический и 
ЭКГ контроль обнаружил у всех больных учащение сер- 


дечного ритма в среднем на 14 ударов в минуту. : 
Фазовый анализ систолы лишь в 6 случаях выявил 


укорочение периода напряжения и в 7 — фазы изгнания 


(обе разницы статистически недостоверны). 2 5: 
Таким образом, можно считать, что побочный эффект 


со стороны внутренних органов при указанных дозах 


препарата «Э-250» выражен 
ингибиторах МАО, а также лет 
ется в умеренном снижении АД, режет 


в меньшей степени, чем при 
легко обратим. Он проявля- 
ахикардии, с од- 


397 








новременным повышением негетативно-сосудистой ла- 
бильности, чаще в первые две недели. Особое внимание 
следует обращать на больных, страдающих хронически- 
ми заболеваниями желудочно-кишечного тракта (свое- 
временная коррекция легкой атонии кишечника) и гипер- 
тонической болезнью (отмена или уменьшение дозы ги- 
потензивных препаратов). 








ИЗМЕНЕНИЯ СО СТОРОНЫ ОРГАНА ЗРЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ 
АМИНАЗИНОМ И ТРИФТАЗИНОМ 


А. М. ШАМШИНОВА, И. Я. ГУРОВИЧ, 
Д. Л. ХМЕЛЕВСКИИ, В. В. РАСТОХИН 


Московский научно-исследовательский институт 
глазных болезней им. Гельмгольца, 
Московский научно-исследовательский институт 
психиатрии МЗ РСФСР 


За последние годы появилось большое количество 
работ, касающихся токсического влияния препаратов фе- 
нотиазинового ряда на орган зрения. В частности указы- 
валось (Ме{а]опе М. В. К., Рои$, З1АЧагу, Вагза и др.) 
на возможность появления в процессе длительной тера- 
пии нейролептиками, в первую очередь аминазином, и3- 


менений в роговице, хрусгалике и значительно реже в 
сетчатке глаза. Эти изменения наблюдались иногда В С0- 
четании с общими 


я нарушениями меланинового обмена: © 
яркой пигментацией открытых участков кожи в виде так 
называемого кожно-глазного синдрома. В связи с этими 
данными исследование органа зрения У психически боль- 
ных, получающих нейролептическую терапию, представ” 
ляет оольшой интерес. Проведенное ‘нами специальное 
изучение большого числа психически больных, пол) 
щих лечение нейролептиками (свыше 60 тысяч 
неиролептической терапии), показало; что ни в 


случае осложнений в виде кожно-глазного синдрома или 
выраженного меланоза не возникало. Это по-видимому 


может быть объяснено меньшим уровнем применявигих- 
ся дозировок препаратов, по сравнению с указанкыми В 
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АНА ЗРЕНИЯ 
ОНЕ ЛЕЧЕНИЯ 
ЗиНОмМ 


ВИЧ, 


гуре (у нас до 600 
титературы до 2800 мг) 
целью выявления начальных субклинических 

Й со стороны органа зрения были иссле 
руппы больных с отсутствием каких-либо жалоб 

зрения. Всего обследовано 38 больных. 

В первую группу вошло 18 больных с различ 
рормами, получающих трифтазин непрерывно от 3 
лет в стационаре 15—130 мг в сутки, в период д 
ой поддерживающей терапии 2—40 мг в день, а } 
9 больных, получающих аминазин от 4 до 11 лет в ст: 
ционаре 300—600 мг в сутки, в период поддерживающей 
терапии 50—150 мг. 

Во вторую группу вошло 13 больных шизофренией, 
которым проведено обследование в процессе первого кур- 
са лечения трифтазином (10-75 мг в сутки). 

Все больные подвергались офтальмологическому ос- 
мотру, проводилась офтальмоскопия, биомикроскопия, 


исследовались поля зрения на белый, красный, зеленый, 
ний пвета, острота центрального зрения, цветоощуще- 
ние, адаптация, определялись электрическая пороговая 


чувствительность сетчатки и лабильность зрительного 
нерва, по признаку исчезновения мелькающего фосф 
записывались электроретинограмма и реоофтал 
грамма. 

У больных первой группы, длительно 
грифтазин или аминазин, в ряде случаев отмечались мел- 
коточечная пигментация конъюнктивы глазного яблока 
по ходу сосудов, лимба роговицы, беловатые и пигмент- 
ные наложения на задней поверхности ее. В ом 
случае пигментация лимба роговицы была паиболее ин- 
тенсивной и напоминала кольцо Кайзер-Флейшера, ха- 
рактерное для гепато-лентикулярной дегенерацит 
некоторых больных на передней капсуле хрусталик 
блюдались единичные звездчатые мелкие белые и 
наложения, субкапсулярно и в кортикальных слоях. 
видные или мелкоточечные беловатые включения. У ряда 
больных, длительно получающих аминазин, отмечена зер- 
нистая деструкция стеклоБидного тела (исследование 


Г ленные у 8 
троведе; Г льных впервые). Выяв? } 
проведено у этих бо Р ваты: 


больных дистрофические изменения в В Е 
ли, в основном, периферические ее отделы. иены 
левой лампы и при прямой офтальмоскопии бы; {ДНЫ 
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участки атрофии хориокапиллярного слоя хориоидеи, в 
которых пигмент был грубо перераспределен, просвечи- 
вали крупные сосуды. 

Мелкие кремовые очажки дистрофии сетчатки распо- 
тагались в макулярной области и на периферии не всегда 
по ходу сосудов, рядом обнаруживались множественные 
точечные пигментные включения. Из всех исследуемых 
больных первой группы снижение остроты центрального 
зрения до 0,3—0,7 наблюдалось только у трех больных с 
дегенеративными изменениями в сетчатке, рефракции ва- 
рьировали. Границы полей зрения на белый, красный, 3°- 
леный, синий цвета, а также цветоощущение оставалось 
в пределах нормы. На кампиметре при освещенности 30 
люкс ни патологического увеличения слепого пятна, ни 
патологических скотом обнаружено не было. В отдельных 
случаях оказалось несколько повышенной электрическая 
пороговая чувствительность сетчатки, показатели лабиль- 
ности оставались на нижней границе нормы. Обращает на 
себя внимание во ‘всех случаях снижеиная световая чуВ- 
ствительность сетчатки, начиная с 5—15 минуты от нача" 
ла исследования, т. е. когда функционируют в основном, 
скотопические элементы. У большинства исследуемых 
зарегистрирована субнормальная электроретинограмма: 
вн зубца «в» варьировал от 100 до 200 мкв (норма 
250—350 мкв), что свидетельствует и патологическом 60° 
НН неироэпителия сетчатки, преимущественно па- 
лочкового аппарата, несмотря на отсутствие в большин” 
стве случаев видимых органических ее изменений. Реб- 
графический коэффициент, вычисленный выборочно, был 
сниженным до 0,4—2% в большинстве случаев. Следует 
указать, что в связи с небольшим количеством наблюде” 
ний пока не представляется возможным говорить о суще 
ственном различии в действии на глаз трифтазина и ами" 
назина при длительном их применении, так как отмечен- 
вые изменения были во многом однотипны. 

Во второй группе больных, принимающих трифтазии 


з течение первого курса лечения никакой патологии с0 
стороны оболочек глаз не было выяв 


рального зрения, границы по. 
оставались в пределах но 
первой группе, световая 





и зжения нейодеатакама 
с достоверностью © 


. лено. Острота цент 
лей зрения, цветоощущение 
рмы. Однако, так же каки В 
чувствительность сетчатки ока“ 
оторых обнару- 

оговая чувстви- 
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залась сниженной у всех больных У нек 
живалась повышенная электрическая пор 









ИКе, рефракции их | 
белый, красный. | 
ущение оставало 
и освещенности 
слепого пята, : 
о 8 отдел 











бо. 





Ь, у тьшинества зарегис трирована субнорл маль- 





тектроретинограмма, а также сниженный оф 
реоофтальмограммы. 
м образом, у больных первой и второй группы 


уживаются идентичные функциональные расстрой- 
о стороны сетчатки, такие как снижение световой 
зительности, повышение электрической пороговой 
ее чувствительности, субнормальная электроретинограм- 
ма, сниженный реоофтальмографический коэффициент; 
дистрофические изменения в сетчатке, изменения в рого- 
вице, хрусталике встречаются у больных, находящихся 
на длительном лечении нейролептиками. 
Хотя трудно с достоверностью связать отмеченные у 
больных первой группы изменения в конъюнктиве, рого- 
хрусталике и сетчатке с-длительным введением в 
м препаратов, так как аналогичные изменения 
иногда наблюдаются у здоровых людей, особенно пожи- 
лого возраста, все же отсутствие их у больных второй 
групп т указывает на зависимость их от длительно прн- 
меняемых препаратов. Функциональные расстройства, ко- 
торые мы встретили у больных первой и второй группы, 
возможно, имеют один и тот же механизм возникновения 
аны с воздействием нейролептиков на центральную 
тую систему с последующими изменениями под ее 
влиянием в сетчатке. Зависимость световой чувствитель- 
тосги сетчатки, показателей электроретинограммы от под- 
корковых центров неоднократно отмечалось в литерату- 
ре, однако, в настоящее время мы не можем полностью 
сключить непосредственного влияния пейролептических 


препа ратов на клеточные элементы самой сетчатки. 
Для более детального выяснения патогенетических 


механизмов имеющихся изменений необходимы дальней- 
шие исследования. 
























































































ПСИХОТРОПНЫЕ СРЕДСТВА 
И ВОЗНИКНОВЕНИЕ ЭНДОКРИННЫХ 
НАРУШЕНИЙ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 


Г. М. РУДЕНКО 


Второе клиническое отделение (зав.-Т. Ф. Пападопулос) 
Института психиатрии АМН СССР, Москва, 


При обсуждении вопросов психофармакологии все 
большее внимание уделяется влиянию психотропных 
средств на эндокринную систему больных. Целый ряд со- 
ветских и зарубежных авторов указывают, что в ряде 
случаев при лечении нейролептическими препаратами, 
особенно фенотиазинового ряда (и в первую очередь — 
аминазином) у больных шизофренией могут возникнуть 
различные эндокринные нарушения: ожирение, аменорея, 
гирсутизм, галакторея и др. (М. С. Кахана, Е. Д. Свет- 
Молдавская, Д. Д. Орловская, Г. Малль, К. Планански, 
Клетт и Кеффи и др.). С другой стороны, в практической 
психиатрии широко известно, что было отмечено еще ста- 
рыми авторами, что эндокринные нарушения при этом 
заболевании могут развиваться и без влияния лечебного 
воздействия. Естественно, возникает необходимость раз- 
решить вопрос, в каком отношении между собой находят- 
ся эти два указанных выше факта. 

Нами была предпринята попытка разрешить этот во- 
прос при изучении больных шизофренией, у которых в 
процессе развития заболевания наблюдалось присоедине- 
ние выраженных и стойких эндокринных нарушений в ви- 
де синдромов ожирения или гирсутизма. 

Всего под нашим наблюдением находился 61 такон 
больной (56 женщин и 5 мужчин). В 32 случаях наблю- 
далось присоединение синдрома ожирения, в 29 — гирсу- 
тизма. Все больные на различных этапах течения забо- 
левания подвергались лечению теми или иными ‘психо- 
тропными препаратами 


(аминазином, плегомазином, сте- 
лазином, галоперидолом, мажептил 


ом, мелипрамином, 
триптизолом и др.) и их сочетаниями. ь 
В 12 наблюдениях 


нами больных) присоедине- 
а эндокринных нарушений можно было поставить в 
связь с лечением психотропны 


ими средствами, в первую 
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очередь, с аминазином, плегомазином и мелипрамином. 
При этом в число случаев, где имелась св; между ле- 
чебными воздействиями и возникнов докринных 
нарушений, включались только те, где воначальные 
проявления эндокринных нарушений лялись либо 
непосредственно в процессе лечения, в ближайшие 
месяцы после его окончания. В 9 из этих случаев наблю- 
далось присоединение ожирения, в 3 —- гирсутизма. 

Вместе с тем, в подавляющем числе аев, где нель- 
зя было установить подобной связи между временем ле- 
чения психотропными препаратами и временем возникно- 
вения эндокринных нарушений, последующее лечение 
обычно приводило к заметному усилению возникших эн- 
докринных сдвигов. 

Мы попытались сравнить между собой особенности 
динамики и структуры синдромов ожирения и гирсутиз- 
ма у больных, у которых имелась указанная выше связь 
с лечением, и у больных, где такой связи не наблюда- 
лось. При этом оказалось, что обнаружить существенных 
различий между ними не удается. В то же время, синд- 
ромы ожирения и гирсутизма у больных с различными 
формами течения имели некоторые различия. Наиболее 
отчетливо они проявлялись при сравнении между собой 
больных с крайними типами течения заболевания — с 
непрерывнотекущей и периодической шизофренией. При- 
чем свойства, которые характеризуют эти различия, у 
больных с гирсутизмом и у больных с ожирением явля- 
лись разными. 

Синдром гирсутизма при всех формах течения харак- 
теризовался прежде всего своей стойкостью. Раз возник- 
нув, он уже не исчезал и не подвергался даже незначи- 
тельному обратному развитию, С другой стороны, при- 
знаки маскулинизации у больных с непрерывным и пери- 
одическим течением имели обычно некоторые различия. У 
больных с непрерывным течением шизофрении избыточ- 
ный рост волос на лице (над верхнеи губой, на подбо- 
родке и боковых частях лица) был выражен‘ относитель- 

но больше. Кроме лица, гипертрихоз отмечался часто и 
на других частях тела: на ногах, груди, по средней линии 
живота и др. У больных с периодическим течением шизо- 
Френии гирсутизм ограничивался обычно лишь относи- 
тельно менее выраженным избыточным ростом волос на 
лице (в основном, над верхней губой и на подбородке, 


403 


26* 












реже на боков тастях лица); относительно реже встре- 
чался распрос ;енный гипертрихоз. Кроме того, у боль: 
ных с непрерывным течением прогрессирование призна- 
ков гирсутизма, особенно в первые годы после присоеди- 
нения эндокринных нарушений, было относительно более 
интенсивным, в то время как при периодическом течении 
оно было едва заметным. По-видимому, с этим обстоя- 
тельством и связана разница в ‹<тепени выраженности 
признаков маскулинизации у больных с непрерывным и 
У больных с периодическим течением. 


Синдром ожирения также имел некоторые различия 
У больных < непрерывным и у больных с периодическим 
течением шизофрении. В отличие от гирсутизма, при син- 
дроме ожирения эта разница проявлялась не в степени 
выраженности, а в стойкости эндокринных нарушений. у 
больных с непрерывным течением синдром ожирения 
характеризовался большой стойкостью с момента своего 
возникновения. Интенсивность прогрессирования степени 
выраженности признаков ожирения могла быть различ 
ной, но никогда не наблюдалось их исчезновения или 
даже незначительного обратного развития. У больных с 
периодическим течением признаки ожирения были ла 
бильными на всем протяжении заболевания. Это обстоя- 
тельство иногда в значительной мере затрудняло выяв- 
ление периода возникновения стойких — эндокринных 
нарушений и в некоторых случаях заставляло говорить 
лишь об их «относительной стойкости». Вес больных дДа- 
же на отдаленных этапах течения заболевания, остава- 
ясь правда на повышенном уровне, продолжал колебать- 
ся в довольно значительных пределах (до 10—20 кг). 

Больные с приступообразно-прогредиентным (шубооб- 
разным) течением заболевания занимали как бы проме- 
жуточное положение. Особенности 
строиств у них зависели от преоблада 
признаков непрерывности или п 


= м того, при непрерывном и близком к нему при- 
у разно-прогредиентном течении имелась тенденция 


к преимущественному возникновению синдрома гирсутиз- 
АЕ относительно более тяжелого эндокринного рас- 
сройетоа (П.Д. Орловская, в то орон ко пр ибры 

‘ом и олизком к нему приступообразно-прогреди- 
ентном течении значительно чаще встречался синдром 







































эндокринных рас- 
тия в заболевании 
риступообразности. 
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ожирения, относительно менее тяжелое эндокринное рас- 
стройство. 

Таким образом, приведенные выше данные показыва- 
ют, что выраженные и стойкие эндокринные нарушения 
в виде синдромов ожирения и гирсутизма могут возни- 
кать в процессе течения шизофрении как в связи, так и 
вне связи (что наблюдается значительно чаще) с лече- 
нием психотропными средствами. В том и другом случае 
отмечается зависимость особенностей динамики и струк- 
туры этих эндокринных нарушений и преимущественность 
возникновения ожирения или гирсутизма от формы тече- 
ния заболевания. Эти факты, вместе с наблюдением, что 
эндокринные нарушения встречаются у сравнительно не- 
большого процента больных, леченных психотропными 
средствами, дают основание предполагать, что решаю- 
щим для возникновения указанных осложнений являют- 
ся особенности биологических изменений в организме, 
связанные с шизофреническим процессом, в то же время 
применение психотропных средств может способствовать 
возникновению или усиливать уже имеющиеся эндокрин- 
ные нарушения. 
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ИССЛЕДОВАНИЕ МЕХАНИЗМОВ 
ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКОГО ЭФФЕКТА 
МАЖЕПТИЛА 


Ц. П. КОРОЛЕНКО, В. С. ЗИНЕВИН, В. К. ФЕДОРИЩЕВА, 
В. Х. РАЙХИНШТЕНН, Е. В. ПЕТРИЙЧУК 


(Новосибирский медицинский институт) 


Пиперазиновое производное фенотиазина — мажептил 
›оладает широким диапазоном действия, что вероятно 
можно объяснить его избирательным действием на систе- 
мы с различной функциональной характеристикой, входя- 
щие в единое морфологическое образование. В настоя: 
щей работе изучались психофармакологические механиз- 
мы мажептила путем сопоставления данных клиники и 
эксперимента. 

Исследовались 45 больных простой, кататонической 
и гебефренической формами шизофрении с выраженным 
апатоабулическим синдромом. 

Больные получали мажептил в дозах 1—15 мг в сутки: 
8 течение 4—6 недель. У 23 больных простой формой ши- 
зофрении наступило улучшение состояния, проявлявше- 
°ся в эмоционально-двигательном оживлении, появление 
ереса к окружающему, облегчении контактов. у 0 
больных кататонической и гебефренической формами ши- 
зофрении наблюдалось обострение психопатологической 
симптоматики, у остальных больных изменений в состоя- 
нии не наблюдалось. 

Больные обследовались также электроэнцефалографи- 
ки. В фоновой записи обнаруживались грубая дефор- 
мация, а чаще полное отсутствие основного ритма, сни- 
жение амплитуды биопотенциалов, диффузная ВЕ ЕМЕЯ 
со Тсутствием отчетливой реакции на ритмическую фо го- 
‘тимуляцию. У больных, состояние которых изменилось 
процессе лечения, наблюдался отчетливый ЭЭГ — э4- 
‹т в виде нормализации основного ритма, увеличения 
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амплитуды биопотенциалов, стабильности ритмики с 
лее правильным пространственным распределением 
появлением нормальной реакции усвоения ритма. 

Экспериментальное изучение действия мажептила по- 
казало, что введение мажептила внутрь в дозе 5—7 мг/кг 
или в вену 0,5—1 мг/кг вызвало тенденцию доминирую- 
щих корковых ритмов к синхронизации существенных 
изменений в поведении животного. Введение мажептила 
в дозе 40 мг/кг (наиболее оптимальная доза) приводи- 
ло к отчетливому уменьшению амплитуды основных рит- 
мов, упорядоченности их и регулярности, что сопровож- 
далось у кроликов глубоким оглушением, исчезновением 
„роговичных рефлексов, непроизвольным мочеиспусканием 
и дефекацией, а у собак — угнетением рефлекторной дея- 
тельности, состоянием оглушения, возникновением ката- 
тоноподобного синдрома с гиперкинезами, присоедине- 
нием трофических нарушений. 

Последующее внутривенное введение аминазина (до 
Э мг/кг веса) вызывало стойкий «аминазиновый фон» с 
отсутствием ЭЭГ — реакции пробуждения. 

Введение фенамина в дозе 5 мг/кг в вену вызывало в 
„фоновой ЭЭГ изменения, аналогичные наблюдавшимся 
при действии мажептила. 


Ряд исследователей 


ее; 


считают, что мажептил может 
«быть достаточно эффективен при различных состояниях 
‘психомоторного возбуждения, снимая, как и аминазин 
эмоциональную напряженность и двигательную актив- 
пость. Как известно аминазин блокирует реакцию десин- 


хронизации, вызывает появление медленных высокоам 
илитудных колебаний вследствие блокады восходящ 
ретикулярных активирующих влияний преимущественно 
на уровне ростральных отделов среднего мозга. 


дной из отличительных особенностей мажептила яв- 
ляется доминирование низкоампл 
ной активности, 








итудной высокочастот- 
сопровождающееся прогрессирующим 
рога реакции пробужде- 

ния, состоянием оглушения и адинамией животного. 

Некоторые авторы считают, что средне-мозговая ре- 
тикулярная формация преимущественно обусловливает 
электрокорковый тонус, а задний гипоталамус — поведен- 
ческие проявления реакции пробуждения. 

Можно предположить, и этому соответствуют наши 
тистохимические данные, что мажептил в больших дозах, 
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аминазин, угнетает деятельность активирующих 
г. но в отличие от аминазина проявляет избира- 
тельность к системам, предположительно определяющим 
поведенческие реакции. 

В малых же дозах мажептил оказывает влияние на 
тормозные (синхронизирующие) мехапизмы, локализиру- 
ющиеся преимущественно, как считает ряд авторов, В 
области переднего гипоталамуса. При этом высвобожде- 
ние реципрокно связанных активирующих механизмов 
заднего гипоталамуса и мезенцефалической ретикуляр- 
ной формации приводит к усилению (по сравнению < 
фоном) возбуждения, что дает упорядочение биоэлектри- 
ческой активности вследствие активации механизмов, ста- 
билизирующих внутримозговой гомеостаз. 

Таким образом, и малые дозы мажептила оказывают 
непрямое активирующее действие на восходящую акти- 
вирующую систему, вызывая эмоционально-волевое ожи- 
вление и повышение двигательной активности при апа- 
то-абулическом синдроме, нормализуя и стабилизируя 
корковые ритмы. Большие дозы вызывают подавление 
двигательной активности, угнетение рефлекторной дея- 
тельности в эксперименте и купирование психомоторного 
возбуждения в клинике. При этом характерным является 

отсутствие корреляции между поведенческими и ЭЭГ— 
проявлениями при действии больших доз мажептила. 
Особенности действия мажептила зависят от клинической 
картины психоза, отражающей исходное функциональ- 
ное состояние коры и подкорковых структур, а также от 


дозы препарата. 






































КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЙ АНАЛИЗ 
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ШИЗОФРЕНИЕЙ КУРСОВОГО ЛЕЧЕНИЯ 
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А. Л. ГАМБУРГ, Н. К. АНДРЕЕВА, А, Г. АРОНОВИЧ, 
А. М. ДЕНИСОВА, И. М. ЗАЛИШАНСКИИ, 
Е; А. ЛЕВАЕВ, Л. Ф. МАЛИКОВА, В. В. ШТЕРИ, 
Я. С. ПАНФЕРОВА, М. Р. СЕРАЯ, М. В. СИВАНОВА, 
В. П. ХАЗОВА 
Кафедра психиатрии (заведующий — профессор А. Л. Гамбург) 
Саратовского медицинского института 
(рект.—профессор Н. Р. Иванов). 


Данные ряда исследователей (Кинросс-Райт; Фрей- 
хан и другие) говорят о том, что стелазин по интенсив- 
ности антипсихотического действия у больных шизофре- 
нией намного превосходит аминазин. Наши клинические 
наблюдения не всегда согласуются с таким представле- 
нием. Для уточнения этого вопроса в нашей клинике 
проводится сравнительное изучение действия аминазина 
и трифтазина (отечественного аналога стелазина) на 
исихическое состояние в сопоставлении с их влиянием на 
некоторые биологические системы организма больных 
шизофренией. 

Настоящий раздел работы включает результаты ис- 
следований влияния аминазина и трифтазина на соотно- 
шение функционального состояния адрен-, холин-, серо- 
тонинэргической систем и нарушения церебральной и 
психической деятельности. 

Исследования у 37 больных шизофренией и, для 
сравнения исходных данных, у 20 здоровых. В обеих 
группах преобладали лица в возрасте от 20 до 40 лет. 

У 29 больных была параноидная форма шизофрении 
с доминирующим галлюцинаторно-бредовым синдромом, 
у 7— простая с анатико-абулическим синдромом и У 
1 — кататоническая с явлениями субступора. У большин- 
ства больных процесс имел непрерывное, прогредиентное 
течение. Длительность его у 33 больных не превышала 
5 лет, у 4 — варьировала в пределах от 5 до 10 лет. 

Активность адренэргической системы определялась 
по содержанию симпатомиметических веществ (СМВ), 
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‚ норадреналина (НА) в крови и суточ- 

и экскреции последних с мочой. Показателями дея- 
ности холинэр й системы являлись концент- 

и ацети: и ых веществ (АХВ) и холин- 











гивность (ХЭСТА) крови. Серотонинэрги- 
сы изучались по уровню в крови серотонина 
\ му выведению с мочой 5-оксииндолуксус- 
ной кислоты (5-ОИУК). Кроме того определялась аклив- 
ность церулоплазмина (АЦ) сыворотки крови. Окисли- 
тельные процессы изучались по насыщению капиллярной 
и венозной крови кислородом (показатели оксигемомет- 








О фулкциональном состоянии церебральных механиз- 
мов судили по биоэлектрической активности, изучавшей- 
ся посредством 50-канальной электроэнцефалоскопин 
(ЭЭС). 

Показателями психического состояния служили дан- 
ные клинического и экспериментально-психологического 
едования: 3 вариантов корректурной пробы (КП) и 
проводившегося с применением телехронорефлексомет- 
рии ассоциативного эксперимента (АЭ), которые позво- 
тяли провести более четкое количественное сравнение 
результатов. 

Цифровой материал подвергался статистической об- 
работке. Выводы строились на статистически достовер- 
ных данных. 

Лечение аминазином (Г) проводилось 16, а трифтази- 
ном (11) —91 больному шизофренией в основном с ана- 
чной клинической картиной. Длительность терапии 
в пределах 2,5—3 месяцев, суточная и курсовая 
соответственно: 1 — до 500 мги 20 г; П — до 60 мг 
и 5,4 г. При оценке результатов лечения уровень ремис- 
‘ии определялся по классификации М. Я. Серейского. 

В результате лечения Гу 8 больных наблюдалась ре: 
миссия «В», у 4 — «С»иу 4 — «Д». После Пу7 больных 
наступила ремиссия «В», у 9 — «С» и у 5— «Д». = 

Лечение Г быстрее устраняло психомоторное возбуж- 
дение и уменьшало интенсивность галлюцинаторно-бре- 
довых переживаний больных, а П приводило к «разрых- 
лению» и исчезновению патологической продукции = 
Умеренно выраженной стимуляции эмоционально-воле- 
вых иро ссов. 
ее с улучшением психического сост 
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ных увеличилось пониженное содержание в крови СМВ. 
в основном за счет концентрации АД, так как уровень НА 
еще несколько понизился. Содержание в крови и моче 
АД больше возросло после И, особенно при отсутствии 
у больных дефицитарных симптомов. 

Существенных изменений концентрации в крови АХВ 
после обоих препаратов отметить не удалось, но П убе- 
дительно повысил, приблизив к норме, ХЭСТА. 

После [ наблюдалось дополнительное возрастание и 
до того повышенного уровня в крови СТ. В противопо- 
ложность этому, после И содержание в крови СТ ив 
моче 5-ОИУК понизилось. При выраженном антипсихо- 
тическом эффекте оно достигло нормы, а в случаях вре- 
менного обострения бредовых переживаний значительно 
повысилось. 

В обеих группах наблюдалась тенденция (более вы- 
раженная при лечении П) к понижению и приближению 
к норме АЦ в крови, особенно у больных с ремиссией 

типа «В». 

Сдвигов в насыщении кислородом капиллярной и ве 

нозной крови после лечения не произошло. 
ы Характер биоэлектрических процессов больше при- 
близился к норме после [: мозаика стала динамичнее, 
резко уменьшилось число патологических включений, 
повысилась реактивность. После И в биоэлектрической 
мозаике сохранялось значительное число медленных 
волн и «переливов». 

После лечения при выполнении КП больные просмат- 
ривали большее количество знаков и совершали меньшее 
число ошибок (1 вызывал статистически существенный 
сдвиг в одном варианте, а П— в двух). Улучшение ре- 
зультатов КИ обычно коррелировало с повышением кон- 
центрации в крови СМВ. При АЭ сокращение числа 
патологических реакций было почти одинаковым, а Ла- 


тентный период ответов значительнее укорачивался, 
приближаясь к норме, под влиянием 1. 
р Положительные сдвиги исследованных показателей 
были, как правило, интенсивнее выражены у больных © 
высоким уровнем терапевтической ремиссии, хотя такое 
сочетание не всегда было достаточно четким. ° 

Таким образом, проведенные исследования говорят 
не только о количественном, но и о существенном каче- 
ственном различии в механизмах действия при шизофре- 
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я биохимия (заведу 





























аемых средств лечения. Необходима еще, види: 
детальная клиническая разработка показаний для 
лее дифференцированного назначения больным шизо- 
ррениеи этих и других производных фенотназинового 


ряда. 


ОБМЕН КАТЕХОЛАМИНОВ 
У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ ВО ВРЕМЯ ЛЕЧЕНИЯ 
МАЖЕПТИЛОМ И ТРИПЕРИДОЛОМ 


Л. Б. КРУПЕНИНА 


Лаборатория биохимии (заведующий—профессор Л. 7. Ландо), 
дел психофармакологии (зав. — доктор мед. наук Г. Я. Авруцкий) 
Мссковский научно-исследовательский институт 


яер РО } 
тенденция (боле > | психиатрии МЗ РСФСР 
риближени 


Мажептил и триперидол находят все более и более 
широкое применение в психиатрической практике. Вме- 
сте с тем, механизм их действия изучен крайне недоста- 
точно. Большинство имеющихся работ, посвященных ма- 
жептилу и триперидолу, имеют клинический и фармако- 
логический характер. В доступной нам литературе мы не 
›бнаружили исследований, касающихся сравнительного 
изучения обмена веществ под влиянием лечения этими 
препаратами. 

Задачей нашей работы ‘было исследование экскреции: 
катехоламинов, их предшественников и продуктов пре- 

ращения с целью выяснения механизма терапевтическо- 
го действия мажептила и триперидола. = 

Обследовались 37 больных шизофренией: 17 лечились 
мажептилом, 20 триперидолом. Все обследованные боль- 
ные мужчины. 

Больные шизофренией, получавшие лечение мажепти- 
лом и триперидолом, были близки ‘по возрастному со- 

аву и длительности заболевания. Большинство обсле- 
} различными вариантами 
Как правило, боль- 
лись и были в 
янии обостре- 


дованных больных были с 
ядерной и параноидной шизофрении. 
Чые к началу обследования ничем не лечи 
остром психическом состоянии, либо состо 
ния шизофренического процесса. р 
Исследовалась экскреция с мочой адреналина, норад 
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их биологических предшестве! 





ИКОВ — ДИ 
алина (дофа) и допамина (методом Э. Ш. М 
‚ой, 3. М. Киселевой и И. Э. Софиевой, 1965), а т: 
метаболита катехоламинов — ванилилминдально! 
слоты (Т. Д. Большакова, 1965). 
Больные обследовались динамически до и в процессе 
чения. 
Анализ полученных данных показал, что в первые 
два дня лечения мажептилом обнаруживается достовер- 
ное снижение экскреции допамина по сравнению с 
ходными ‘величинами (Р< 0,01). Остальные изучавшиеся 
показатели также имели тенденцию к снижению. 

Лечение больных триперидолом в этот период сопро- 
вождалось увеличением допамина, норадреналина, до- 
стоверно была повышена экскреция адреналина 
(Р< 0,02). 

В дальнейшем в течение трех — шести суток ле 
не обнаруживалось различий в экскреции адренал; 
норадреналина у больных, леченных мажептилом и’ 
перидолом. Остальные показатели оставались изме 
ными в том же плане, как и в предыдущие дни. В э10т 
период обследования больные не получали корректоры 

Во время 1—2 недель лечения у больных обеих групп 
наблюдалось значительное увеличение экскреции допа- 
мина. Экскреция ванилилминдальной кислоты во вре? 
лечения мажептилом повышалась, а триперидолом — 
снижалась (Р=0,05). Однако, ввиду большого разброса 
результатов исследования обнаруженные изменения ока- 
зались статистически недостоверными. В этот период 
лечения половина больных получали корректоры. 

В более поздние периоды лечения не обнаруживалось 
различий в обмене катехоламинов в зависимости от при 
меняемых препаратов. При длительном лечении, с улуЧ- 
шением клинического состояния отмечалась тенденция К 

нормализации изучавшихся показателей. 

Таким образом, сравнительное изучение ‘больных ШИ" 
зофренией во время лечения мажептилом и триперидо- 
лом выявило некоторые особенности со стороны обмена 
катехоламинов, в зависимости от применяемого препа- 
рата, относительно более четко проявляющееся в первые 
две недели лечения. При этом на лечении мажептил И 
значительно снижается экскреция адреналина, норад 
налина и допамина, а при лечении триперидолом — п 
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вышается. Возможно, это зависит от особенностей пре- 
паратов и реакции организма больного на него. 

Можно предположить, что во время лечения мажен- 
тилом, в первые дни, имеются некоторые нарушения пре- 
вращения тирозина в дофа, на уровне фермента тиро- 
зингидроксилазы и выявляется  заинтересованность 
меднаторного звена симпат-адреналовой системы. 

Во время лечения триперидолом, выявляется преиму- 
щественно активация гормонального звена симпат-адре- 
наловой системы. Наблюдается активное превращение 
дофа в допамин и последующее в норадреналин. Возмо- 
жно, на определенном этапе лечения, имеет место актив- 
ное превращение допамина в гомованилиновую кислоту. 
В этот период отмечается значительное снижение экс- 
креции ванилилминдальной кислоты. 


ОСОБЕННОСТИ ДЕЙСТВИЯ 
НЕКОТОРЫХ ПСИХОТРОПНЫХ ПРЕПАРАТОВ 
У БОЛЬНЫХ РЕАКТИВНЫМИ ПСИХОЗАМИ 


(клинико-физиологическое исследование) 


Я. Е. СВИРИНОВСКИЙ 


Габоратория психофармакологии (заведующая — И. П. Анохина) 

Центрального научно-исследовательского института судебной 2 

психиатрии им. проф. Сербского (директор — чл. корр. АМН СССР 
проф. Г. В. Морозов). 


Только ясное представление о механизме действия 
психотропных препаратов обосновывает и расширяет их 
применение в лечебной практике. Вместе с тем, до в 
него времени, в сравнении с обилием клинических фак- 
тов, сведения о механизме терапевтического действия 
психотропных препаратов у больных реактивными психо- 
зами чрез ино скудны. 

пе на клиническая психиатрия тен 
ла огромное количество фактов в отношении ва 
психотропных препаратов, остается еще не до а 
решенным вопрос о том, на какие ноброфнамолоиче кие 
структуры эти вещества оказывают преимущ 
влияние при лечении реактивных психозов. 
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Исследования последних лет (И. П. Анохина, Г 
розов, Н. И. Фелинская и соавт.) показывают, чт 
мировании разнообразных психогенно обусловл 
синдромов, наряду с корковыми условно-рефлект 
механизмами, принимают участие подкорковые : 
рующие системы и, в частности, адренергические струк- 
туры. В связи с этим, определенный теоретический п 
практический интерес представляет изучение д 
функционального состояния центральных адрен 


ских структур при целенаправленном воздействии 
нотропных препаратов. 


С этой целью нами проведено исследование 37 
ных реактивными психозами и контрольной груп 
ровых испытуемых из 9 человек. У всех больных | 
вый план выступала депрессивная симптоматика, причем 
У 12 больных была простая депрессия, у 8 — депрессив- 
но-параноидный синдром, у 7 — депрессивная форма 
исевдодеменции и у 10 — депрессивный субступор. Про- 
должительность заболевания варьировала от 1 до 3 ме 
сяцев. Все больные мужчины в возрасте от 20 до 40 лет. 

Для выполнения поставленной задачи, наряду с кли 
ническим изучением, применялась полиграфическая 
регисграция электроэнцефалограммы,  окулограммы, 
кожногальванического рефлекса, пневмограммы, элек 
трокардиограммы и двигательных реакций на 16- ЛЬ- 
ном электроэнцефалографе. Изучались изменения ори- 
ентировочных реакций на свет, звук и словесные раздра- 
жители (индифферентные и аффективно-значимые) под 
влиянием адренопозитивных (фенамин, парпат), адре- 
нонегативных (аминазин) препаратов. 

Предварительно исследовалась фоновая ЭЭГ. При 
исследовании фоновых ЭЭГ были получены следующие 
данные: у всех 37 больных ЭЭГ характеризовалась на- 
чичием нерегулярного альфа-ритма с частотой от 8 до 
|| колебаний 1 


тв 1 сек. и амплитудой от 20 до 60 мкв. 
Индекс альфа-ритма-колеб 


. ался в широких пределах (от 
до С Г р } б - ЭГ 
15 до 90%). У подавляющего большинства больных ЭЭ1 
Фыли неустойчивы как по частоте, таки по амплитуде- 
Пра сопоставлении результатов исследований био- 
электрической активнос 


р ти коры головного мозга, запи- 
санной в покое, с доминирующим в клинической картине 


аа р о 

заболевания синдромом нам не удалось установить пря- 
мых корреляций. Мы отметили лишь, что по особенно- 
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стям фоновой характеристики ЭЭГ все обследованные 
больные подразделяются на 2 группы в зависимости от 
строты заболевания. 
В одной из них заболевание возникало остро, в то 
время как для второй группы характерно постепенное 
развитие реактивного психоза в результате пролонгиро- 
ванной тяжелой психотравмирующей ситуации. Первая 
группа характеризовалась, как правило, преобладанием 
на ЭЭГ низкоамплитудных колебаний, альфа-ритм про- 
являлся в виде отдельных вспышек продолжительностью 
от 3 до 15 сек. При предъявлении раздражителей возни- 
кала выраженная депрессия исходного ритма. Продол- 
жительность реакции от 10 до 30 сек. Для второй группы 
характерен хорошо выраженный альфа-ритм, часто рас- 
пространяющийся на передние отделы мозга. Наряду с 
альфа-волнами отмечаются полиморфные медленные 
колебания, регистрирующиеся во всех отведениях. При 
предъявлении раздражителей, в том числе и сильного 
светового раздражителя, отмечалась невыраженная де- 
прессия фонового ритма (менее половины величины ам- 
плитуды исходного ритма). 

После введения аминазина, в зависимости от харак- 
тера фоновой ЭЭГ, дезактивация биоэлектрических ко- 
лебаний мозга проявлялась двояко: в первой группе 
после однократной инъекции аминазина отмечалась тен- 
денция к синхронизации, или синхронизации ие наступа- 
ло и требовались повторные приемы аминазина на про- 
тяжении 2—3 суток, чтобы она, наконец, проявилась; во 
Второй группе больных при приемке аминазина возника- 
ла гиперсинхронизация. Однако, наиболее хараелениеии 
оыли результаты применявшихся нами функциональных 
проб: различия в реакциях на применявшиеся нами раз- 
дражители, кроме эффективно-значимых, опирались 

большинстве случаев спустя час после введения 
Фенамина отмечалась относительная активация биоэлек- 
трических и вегетативных реакций, причем ОсОО 
Растали реакции на эффективно-значимые 28 
ли. У больных первой группы увеличивались ее 
десинхронизации и происходила дальнейшая а - 
Низация, ав некоторых случаях наблюдалось со и 
амплитуды альфа-волн. У больных второй. групи а 
чалось исчезновение медленных колебаний и увеличени 
Участков с частой активностью. 
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Результаты исследований с применением парната в 
зависимости от особенностей фона и фоновой реактив. 
ности были также неоднородны: у больных с активиро- 
ванным фоном отмечался фенаминоподобный эффект, а 
у больных второй группы < синхронизированным фо- 
ном — аминазино-подобное действие. 

Полученные нами данные уточняют имеющиеся в ли- 
тературе сведения о характере действия аминазина ни 
фенамина, а также дают ряд новых фактов, характери- 
зующих изменение функций центральных адренергиче- 
еких структур больных с реактивными психозами под 
влиянием парната. 

Таким образом, наше исследование подтверждает, 
что характер действия изучавшихся нами психотропных 
препаратов в значительной мере определяется исходным 
функциональным состоянием ЦНС больных и соответ- 
ственно характером биоэлектрической активности коры 
головного мозга. 

Учет этого обстоятельства помогает уяснить законо- 
мерности изменений, происходящих в центральной нерв- 


ной системе при психофармакотерапии, способствуя тем 
самым индивидуализации терапии. 


СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕЙСТВИЯ 

ПСИХОТРОПНЫХ ПРЕПАРАТОВ НА ДИНАМИКУ 

НЕКОТОРЫХ БИОХИМИЧЕСКИХ КОМПОНЕНТОВ 
КРОВИ И МОЧИ БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 


Л. И. ЛАНДС 
Московский научно-исследовательский институт психнатрии 
ас ре РСФСР, лаборатория 
мии (заведующий — проф. Л. И. Ландо 
отдел психофармакологии (заведующий — доктор ее наук. 
Г. Я. Авруцкий) 


В клинической психиатрии широко и успешно исполь“ 
зуются психотропные препараты как в соответствующих 
их сочетаниях, так и при последовательной замене одно- 
го препарата другим. Наряду с расширяющимися иссле- 
дованиями влияния отдельных психотропных средств на 
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1 | мочи все 
еще недостаточно изучен сравнитель: 
действий применяющихся препаратов в клин : 

В настоящем сообщении приводится сравнительный 

анализ действия аминазина, стелазина, резерпина, гало- 
перидола, карбизина по результатам дина! тческого об- 
следования более 200 больных шизофренией на ряд 
биохимических компонентов крови и мочи. В крови 
больных исследовалось соотношение сывороточных бел- 
ков, активность трансаминаз, содержание аммиака, об- 
щего аминоазота и других показателей, могущих в из- 
вестной мере характеризовать влияние указанных препа 
ратов на соматическое состояние больных. Исследова- 
лись также в крови и моче больных ряд компонентов ка- 
техоламинового и серотонинового обмена адреналин (А), 
норадреналин (НА), серотонин (С) и 5-оксииндолуксус- 
ная кислота (5-ОИУК). 

Сравнительный анализ действия изучаемых психотро- 
пных препаратов выявил наряду с известной общностью 
их влияния на изучаемые биохнмические компоненты 
ряд особенностей, в той или иной мере характерных для 
отдельных препаратов. Относительно наибольшая выра- 
женность отклонений от контрольных данных (установ- 
ленных нами на группе здоровых лиц, находящихся в 
период обследования на аналогичном с больными пище- 
вом раниене) показателей белково-азотистого обмена 
обнаруживалась у больных шизофренией на лечении 
аминазином, особенно У больных, находящихся в состо- 
янии резкого кататонического возбуждения. 

Через час после введения начальных доз препаратов 
соотношение сывороточных белков крови, активность 
трансаминаз, содержание аммиака, общего аминоазота, 
билирубина и др. мало изменилось, но относительно ча- 
ще отклонения от контрольных данных наблюдались У 


больных при введении аминазина. > 
Через 3—5 дней лечения аминазином у большинства 


больных выявлялись отчетливые изменения в соотноше- 


нии сывороточных белков крови в сторону снижения 
булиновой, 0со0- 


альбуминовой фракции и накопления глобули! ни - 
бенно сл, а» — фракций, увеличение активности ты 
у о у 3 б ее аже- 
миназ сыворотки крови, причем это было более выраж 
но у больных, впервые леченных аминазином 


нии стелазином, резерпином, 


При лече- 
галоперидолом У большин- 
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ства больных намечалась даже некоторая тенденция к 
нормализации ранее измененных показателей белков. 
азотистого обмена крови и лишь у отдельных больных с 
ухудшением психотического состояния, либо без замет. 
ного его улучшения отмечалось дальнейшее отклонение 
от данных контроля. На лечении дикарбином у большин- 
ства больных изучаемые компоненты колебались в пре- 
делах контрольных величин, но в этих пределах отме- 
чался заметный сдвиг от нижних границ нормы к верх- 
ним границам, более выраженный для активности глю- 
тамино-аланиновой и глютамино-аспарагиновой транса- 
миназ альдолазы, показателя тимоловой пробы и др. 

На 6—10 сутки лечения изменения белково-азотистых 
компонентов также были более выражены у больных, 
находящихся на лечении аминазином. 

На лечении 14 дней—1| месяц, пб сравнению с преды- 
дущими периодами, изменения содержания изучаемых 
компонентов отмечались значительно реже. Относитель- 
но более часто отклонения от данных контроля наблю- 
дались у больных, находящихся на лечении аминазином, 
дикарбином, резерпином, причем на лечении карбизи- 
ном, резерпином эти изменения касались отдельных би0- 
химических показателей и были менее выражены, чем 
при лечении аминазином. При лечении стелазином от“ 
клонения в изучаемых белково-азотистых компонентах 
крови наблюдались только у единичных больных и поч" 


ти отсутствовали при лечении галоперидолом. 


В дальнейшие периоды, 11/.—3 и более месяцев лече- 


ния аминазином, выявлялась тенденция к нормализации 
содержания белково-азотистых компонентов крови, а при 
проведении лечения стелазином, галоперидолом, резер- 
пином наблюдалось четкое улучшение изучаемых ком- 
понентов по сравнению с исходными данными. 

При длительном лечении аминазином, стелазином, 
резерпином, дикарбином в периоды быстрого и резкого 
повышения доз препарата, при осложнениях, ухудшении 
психотического состояния, как правило, отмечались иЗ- 
менения в соотношении сывороточных белков крови, УВе- 
личения содержания аммиака, активности трансами- 
наз и др. 

В характере изменений показателей катехоламиново- 
то и серотонинового обмена также в известной степени 


обнаруживалось своеобразие, зависящее от применяемо- 
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отропного препарата. Так, при лечении больных 
енией аминазином выявлялась тенденция к сни- 
суточной экскреции с мочой А и НА; значитель- 
не стойкое увеличение выделения А отмечалось 
ных в состоянии резкого эмоционального возбуж- 
При лечении стелазином обычно в первые две не- 
блюдалось снижение экскреции А и увеличение 
у больных, переведенных с лечения аминазином 
азин, отмечалось уменьшение выделения А и НА. 
нейшие периоды лечения стелазином экскреция А 
ственно не изменялась, а НА несколько увеличива- 
более заметно при успешном лечении. При лечении 
л идолом преобладала тенденция увеличения вы- 
деления А и НА с мочой. Значительное увеличение эк- 
скрепии А имелось в начальном перноде лечения (3—6 
суток), а НА в более отдаленном периоде (1 месяц и 
более). При лечении дикарбином наблюдались фазные 
изменения выделения катехоламинов. В первые сутки 
лечения отмечалась тенденция к увеличению НА и сни- 
жению допамина и дофа, а на 3—7 сутки снижение эк- 
скреции катехоламинов. В дальнейшем перноды лече- 
ния дикарбином, а также при комбинированном лече- 
нии дикарбином с милипромином имелось снижение эк- 
скреции катехоламинов с мочой. 
Через час после введения начальных доз карбизина 
увеличивалось содержание А и НА в крови. Увеличен- 
ное содержание НА сохранялось в течение двух недель 
и более. В первые периоды лечения аминазином отмеча- 
лось отчетливое снижение содержания С в крови (опре- 
делявмое биологическим методом), в выделении же ос 
Новного метаболита С с мочой — 5-ОИУК не выявлено 
существенных изменений. При лечении резерпином при- 
влекало внимание уменьшение содержания С в крови, на- 
чиная с первого дия лечения вплоть до полного ‘исчезно- 
вения в исследованиях, проводимых на 3—5 и дальнеи- 
шие дни лечения. Выделение 5-ОИУК в 1—2 сутки лече- 
ния заметно увеличивалось, в дальнейшем менялось не- 
значительно и незакономерно. 
При лечении стелазином в 
экскреции 5-ОИУК с мочой суще 
наблюдалось. Длительное лечение 
провождалось отчетливым увеличением биг СИЕ 
В крови и выделения 5-ОИУК. Во время лечения карон 
423 


И 
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ственных отклонений не 
галоперидолом со- 
содержания е 








зином выявлялась некоторая 
держания С в крови и снижения 
мочой. 

Через час после введения начальных доз стел а, 
галоперидола, резерпина, дикарбина существенных из- 
менений в содержании С в крови не наблюдалось. 

Характер и глубина биохимических сдвигов у’, боль- 
ных шизофренией при лечении психотропными средства- 
ми отражали ранее проводимое лечение, либо впервые 
применяемое. 


личения со- 


я 5-ОИУК с 











НЕКОТОРЫЕ ДАННЫЕ СРАВНИТЕЛЬНОГО 
КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
МАЖЕПТИЛОМ И ТРИПЕРИДОЛОМ 


О. Ф. КЛИМОВИЦКАЯ, А. А, ЕЖКОВ 
Биохимическая лаборатория (заведующий — проф. Л. И. Ландо) 
Отдел психофармакологии (заведующий — доктор мед. наук 
Г. Я. Авруцкий) 


Мажептил и триперидол являются одними из-наибо- 
лее мощных средств, применяемых для лечения больных 
шизофренией. Особое место среди других нейролептиче- 
ских средств и общность этих препаратов определяется 
как своеобразными фармакологическими свойствами, В 
частности, максимально выраженным каталелтогенным 
и антиапоморфинным действием, так и спектром кли” 
нической активности, включающим неблагоприятно те 
кущие и резистентные к лечению формы и варианты 
шизофрении. С другой стороны, мажептил и триперидол 
оказались препаратами, вызывающими наибольшее ко 
личество неврологических экстрапирамидных побочных 
эффектов. Сравнительное изучение особенностей клини- 
ческого деиствия этих перапаратов позволило придт! к 
заключению о преобладании у них общего, глобального 
воздействия на психоз с охватом более глубоких звеньсв 
патогенеза шизофрении (Г. Я. Авруцкий, А. А. Ежков)- 

В связи со сказанным, понятен интерес к изучению 
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Это особенно важно в свете наблюдающихс 


ИССЛЕДОВАН!" 
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тялось целессооразным иселед‹ 





показатели энергетического обмена 


‚рые 


пизофренией при лечении мажептилом и т] 
ых нарушений окислительных процессов 


Д. В. Лазовский, 


с соавт., 





чек и др.). Кроме того, имеелся значительное количест- 


териментальных работ, посвященных влиянию дру- 





ВО Эк 
гих нейролептических препаратов, особенно фенотиаз: 
ых производных на энергетические процессы 
А. Саркисов с сотр., В. А. Корков, 3. И. Савче: 
Г. И. Мееров, Биде, Бачелард, Берджер с сотр, Квостел 
Абуди и др.). 

В качестве показателей энергетического обмена в 
крови больных шизофренией изучалось содержание важ 
ейшего субстрата окисления — пировиноградной кис 
ы; содержание лимонной кислоты, начального 
тита цикла Кребса, участвующего в продукции 
клетки; определялось содержание общего аденинуклео- 
ида (адениловая система), отражающее состояние ‘ма- 















метабо- 





кроэргов. 
Определение этих метаболитов проводилось до ле 
1ия и на разных этапах терапии -- через час после дачи 
трепарата, на третьи сутки, через неделю, две недели, 
месяц и более после начала лечения. Пировиноградная 
ислота определялась ‘по методу Фридмана-Хаугена, 
монная .-— методом А. П. Сафронова, содержание обще- 
о адениинуклеотида — по методу Альбаума. 


›инципом при проведении исследования 
атов биохимиче- 








_ Основным п] 
было постоянное сопоставление результ 
ского исследования и динамики обратного развития кли- 
ической картины психоза в процессе лечения. При этом 
Учитывалась форма и вариант заболевания, особенности 
го течения особенности состояния в дни исследований, 
методика терапии. я ской Де 

Особое внимание уделялось ранней клинической ди- 
гностике экстрапирамидных побочных эффектов И = 
динамике. Всего было исследовано 35 больных (18 — при 
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течении мажептилом, 17 — при лечении триперидолом) 
Изучение в крови этих больных указанных выше бно 


химических показателей до применения нейролептико 


выявило значительное 


повышение содержания пирови- 
ноградной кислоты, 


снижение лимонной и относитель- 
ную устойчивость адениловой системы. Эти фоновые из 


меления ‘были особенно характерны для больных, со- 


стояние которых в момент исследования характеризова- 
лось остротой, яркостью психопатологических пережи- 
ваний, психомоторным возбуждением. 

Первая дача мажептила и триперидола обычно н 
оказывала заметного влияния па содержание пировино- 
градной и лимонной кислот. Дальнейшая динамика этих 
показателей шла параллельно изменениям психическог“ 
‘состояния. При улучшении психического состояния на- 
блюдалась постепенная нормализация содержания пи 
ровиноградной и лимонной кислот, которая протекал: 


волнообразно в зависимости от колебаний в психическом 


состоянии, а также от появлени 
бо 











я в процессе терапии по 
х неврологических расстройств 

зменения в адениловой системе (общий аденнин) 
клеотид) развивались независимо от особенностей пси- 
хического состояния больных. У всех больных уже через 
чае после первой дачи мажептила.и триперидола наблю- 
далось некоторое повышение в крови общего адениин- 
клеотида. В дальнейшем изменения этого показателя 
ыли тесно связаны с экстрапирамидным побочным эф 

фектом. При возникновении экстрапирамидных синдро 

МО особенно пароксизмальных и остро развивающихся 
(Н. Я. Гурович), уровень общего аденинуклеотида резк‹ 

возрастал, возвращаясь к прежним цифрам после купи- 

рования побочного эффекта, независимо от применяв- 

шегося для этого корректора. Интересно то, что измене- 

ция этого метаболита обычно несколько опережали кли” 

нические проявления побочного эффекта. 

Все изучавшиеся показатели имели тенденцию К НОР" 
мализации на более отдаленных этапах лечения тЫ 
ре золучения терапевтического эффекта. 

1аким образом, в процессе лечения больных Шизо 
френией мажептилом и триперидолом выявлена сходная 
направленность изменений изучавшихся метаболитов 
что, возможно, отражает общность клинического эффек- 
`та этих препаратов. Кроме того, полученные данные п 
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мидным побочным эффектом — 


В. НЕМЦЕВ, Г. 
Клиника психофармакологии 








положение о наличии корреляции 
пировнноградной и лимонной кис- 
больных —- с одной сто- 
системы экстрапира- 


с другой. 


состоянием 


адениловои И 


ВЛИЯНИЕ АМИНАЗИНА 
НА МЕМБРАННЫЕ СТРУКТУРЫ КЛЕТКИ 


‚ Р. ДУБИНСКАЯ и В. А. РИМСКАЯ 


стояни 
а 8 аня 7 (заведующий — доктор мед. наук Г. Я. Авруцкий) 
ция содерж о Московского НИИ психиатрии МЗ РСФСР 
«оТеАс* 
‹оторая прот“ 
кото; песо | 
чебаний 8 Кии В сравнительно короткий срок психофармакология 
Е ЗыЯ Л я -- Е а ФЕ Апааг 
т есС р выявила у фенотиазинов исключительное разнообразие 
Там ИМИ) их действия, включающего адренолитическии, холиноли- 
в. 2. 0 тический, гистаминолитический, антисеротониновый, се- 
ы дативный, анестетический и многие другие эффекты. В 
ное рез = Н ‚ анестетическ я} р) Е 
т 6 уже -Я клинической практике широта спектра фенотиазинов 
ах бой ол ИО например, обнаруживается в виде обилия и полимор- 
: рип, 0 але физма побочных проявлений. - 
ит обет каза эф. В связи с этим уже предпринимались попытки найти 
ОВ того ным 20 некоторые общие механизмы действия психотропных 
ния ий ая препаратов. Такой поиск как правило направлен на изу- 
иди и Ню чение более общих физико-химических сдвигов, которые 
10” ов 42 т могли бы объяснить всю гамму эффектов фенотиазинов:. 
; фо жи ди По меньшей мере часть из описанных выше эффектов 
рр и может быть связана с влиянием фенотиазииов на мем 
548" ур?” 7 п о | бранные структуры. Дополнительными предпосылками 
та ы м 258 эские 
ит О 0 В и такого взгляда являются некоторые физико-химические 
\ си" т о свойства фенотиазинов: их высокая поверхиос тная р 
‚388 г 50? т тивность, растворимость в липидах, ее к ков 
и 50 о плексообразованию (например © белками и 1 ), в. 
Л РаГ ние на АТФ — азу 
ИТ а | азу: : еже. Е: 
в" ее! у | Надо отметить, однако, что живые мембраны редко 
я и, х и становились объектом исследования влияния фенотиази- 
и в | в: `В гох ‚ эритроци- 
ии И нов (мембраны изолированных митохондрий, эритроци 
и 9 И. тов, простейших). Настоящая работа призвана воспол- 
( ` а 9 А). - 
[а МТ 
9 6" Ра що 
Ре «йо 
в 4 А ав © 
ди", 1 
И 
ДИ 








































рои степени этот пробел. Иеточн 
мембране могут быть э тектроф: 





ческие методы. Клеточные мембраны 








роль 





стационарных биоэлектрических явления 
ь 


Простейшим видом нестационарных разностей потенци 


лов, наблюдающихся в биологических 
ются разности потенциалов, возникающие 
ЗИИ 





три диф 
ионов через поверхностную клеточную мембра 


диффузионными. 


Эксперименты проводились на портняжных мышцах 





лягушки. Изучалась зависимость начального ска 
трансмембранной разности потенциалов от изменени 


В 


среде концентрации ионов. Такие эксперименты позволя- 


ют судить об отношении парциальных проводимостеи 


мембраны, связанных с соответствующими ионами. 

Опыты проходили следующим образом. Одна из двух 
мышц от одной лягушки после уравновеши 
воре Рингера помещалась 
зином (10 М) на 20 мин. Микроэлектрод для изме 
ния мембранного потенциала с сопротивлением 200 Л 
{при заполнении изотоническим раствором) вводился 
отдельное мышечное волокно, после чего раствор: Рин- 
гера заменялся на раствор с повышенным содержани- 
ем КТ без изменения осмотического давления. В слу- 
чае мышцы, выдержанной в растворе аминазина, изме- 
нение трансмембранной разности было меньшим в 
сравнении с контрольной мышцей. Это может свидетель- 
ствовать о том, что аминазин изменяет ионную проводи- 
мость мембраны или точнее уменьшает отношение: ка- 
лиевой и хлорной проводимости, 

„Несмотря на общность це 
ной и нервной мембраны, 
ют мембраны нервной ткат 





ания в раст- 
в раствор Рингера с амина- 





лого ряда свойств мызнеч- 
основной интерес представля- 
ти. Неоценимую услугу в этом 
может оказать электронная микроскопия, которая и бы- 
ла использована в нашей работе. Фиксация материала 
производилась забуферной четырехокисью осмия, 3 

ливка в аралдит, контрастирование по Рейнольдсу, съем- 
ка на электронном микроскопе «М» 6 при увеличении |0, 
15 и 30 тыс. Исследование, проведенное на коре голов- 
ного мозга крыс, показало, что уже через 2 часа после 
введения аминазина (10 мг/кг) наступают значительные 
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объектах, явля- 


Гу 
после изменения ионного состава среды. По электрохи- 
мической природе эти разности потенциалов являются 











Ц, м 
чо м к 
\ . ы 































































































































































































































































зменения почти всех мембранных структур нейрона 
Ядерная мембрана становится извитой и образует мно- 
гочисленные выросты, промежуток между ее наружным 
внутренними компонентами неравномереп. В дальней- 
цем (4 часа) мембрана ядра фрагментируется и на от- 
цельных участках плохо просматривается. 
Мембранные элементы цитоплазмы также претерпе- 
от значительные изменения. Цистерны и каналы эн- 
лазматического ретикулума расширяются, в некото- 


24 х участках он фрагментируется. Отмечается разраста- 
ОрТЕЯжЖнЫх мы: ‚ аппарата Гольджи. В части митохондрий обнаружи- 
начального ска тся разрушение крист. Только к восьми часам после 


ТОВ от азменен 
Менты поЗВОлЯ- 


екции эти изменения несколько нормализуются. 
Мембраны нейропиля так же как и ядерные мембра- 
ны становятся. извитыми, с неравномерным просветом. 
Описанные ‘изменения нейрональных мембран мо- 
гут находиться в связи с поверхностной активностью 


аминазина, с его сродством к мембранным структурам 
клетки. Несомненно, что описанные глубокие изменения 

йрональных мембран должны ‘найти отражение и в 
рупкциональных свойствах нейронов коры. 

Эти свойства были подвергнуты нами специальному 
изучению. Опыты проводились на бодрствующих кроли- 
ках, которым в зрительную кору вводили микроэлекгро- 
ды для отведения потенциалов действия отдельных ней- 
ронов. Исследовались характеристики спонтанного по- 
тока импульсов нервных клеток (средняя частота им- 
пульсации, распределение межимпульсных интервалов) 
и их реакции на короткие вспышки света. Аминазин вво- 
дили однократно (внутривенно 1—5 мг/кг) и хрониче- 
ски (подкожно | мг/кг ежедневно в течение двух пе- 
дель). Опыты на кроликах с хроническим введением вре 
парата проводились спустя сутки после последней инъ- 
екции. Результаты опытов обрабатывали автоматически 
с помощью оригинальных приборов, разработанных сов- 
местно с НИИ приборостроения с ЦКБ АМП СССР. 

Зарегистрировано более 70 нейронов, ет = 
Пульсация которых в средием составила 5,» 
Имп/сек. Анализ потенциалов действия нервных. ох 
Эбнаружил некоторые общие закономерности вся 
нейронов как при однократном, так и при хрониче ыы 
1 аминазина, состоящие в том, что средняя ча 

снижалась (через сутки после 
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окончания двухнедельного курса инъекций в среде 
50,8%, р 0,05). 

Нужно отметить, что синаптическое проведение при 
этом существенно не изменялось — нейроны, реагирую- 
щие на световое раздражение, и после введения амина- 
зина продолжали отвечать на вспышки. Структура рас- 
пределения импульсов в ответе при этом не претерпевала 
межимпульсных интервалов спонтанной активности зна- 
сколько-нибудь значительных изменений. 

В отличие от вызванной активности распределение 
чительно и закономерно изменялось. Это изменен; 
стояло в сдвиге моды распределения в область бе 
продолжительных межимпульсных интервалов. И если 
после однократного введения аминазина такой сдвиг на- 
ступал у половины нейронов, то после двухнедельного 
курса инъекций — у всех исследованных нейронов (от 10 
до 140 м/сек, в среднем 23 м/сек). 

Интересно, что сдвиг моды происходил и в тех слу- 
чаях, когда средняя частота разрядов нейронов не изме- 
нялась, что по-видимому свидетельствует о связи фено- 
мена с изменением свойств самих исследованных кле- 
ток. Поскольку генерация потенциала действия тесно 
связана с нейрональной мембраной, можно предполо- 
жить, что в основе сдвига моды распределения межим- 
пульсных интервалов лежит замедление переходных вос- 
становительных процессов, следующих за генезацией 
спайка: 
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Вете с активной 
сто, онрылась пере 
еханизмов, лежащии: 
(эм в свою очере 
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т еда ока 
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ПАРАКЛИНИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 





И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ФАРМАКОТЕРАПИЯ 


А. С. ПОЗНАНСКИЙ, А Ф. КОЛЬЦОВА, В. В. ДЕЗОРЦЕВ 
М. Н. КРАСИЛЬНИКОВА, В. В. ЧИРКО 


Кафедра психиатрии 
(заведующий кафедрой — профессор А. С. Познанский) 
Башкирского медицинского института 
(ректор — профессор 3. А. Ихсанов), 
Республиканская психоневрологическая больница 
(главный врач — /7. О. Акопян). 


Вместе с активной терапией в психиатрии, как изве- 
стяо, открылась перспектива изучения патогенетических 
механизмов, лежащих в основе синдромов заболевания. 


С этим в свою очередь связаи переход от эмпирической 
к патогенической терапии. Однако для осуществления 
такого перехода оказывается недостаточным клиниче- 
ское наблюдение за трансформацией картины заболева- 





1ия под влиянием лекарственных средств. Здесь, как по- 
казывает опыт, необходимо привлечение различных па- 
ест- 


раклинических методов, при помоши которых осуй 
влялись бы исследования на различных уровнях. 

В настоящем сообщении приводятся клинико-экспе- 
риментальные данные такого исследования, проведенно- 
го в процессе фармакотерапии (нейролептики, антиде- 
прессанты) ‘и специального эксперимента. 

Нами были использованы следующие вспомогатель- 
ные методы и методики. Метод изучения процессов от- 


влечения и обобщения В. П. Протопопова и Е. А. Руш- 


кевича; словесный эксперимент А. Г. Иванова-Смолен- 


ского; методика Н. Г. Гарцштейн для изучения ть 
постей подкоркового компонента павоа ми мы: 
структуры; определение кожно-гальванического жж: 
са (КГР) по методике В. А. Кожевникова; исследов: по 
зрачкового компонента ориентировочного рефлемов Ч 
методике А. Я. Либермана. Исследование на Е 
'0-сосудистом уровне проводилось путём ча помощи 
са, реактивности и проницаемости сосудов вне 
капилляроскопии, резистометрии, рые = феноловой 
роб Леньель-Лавастина, гидрофильной ие ‘орто- 
зритемой по Бржескому, Ашнера (ГСР), Ге вЫ 
“иностатической и др. 
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При иммунологическом исследовании определяли на 
разных этапах терапии комплемент в ликворе и «С» — 
реактивный белок. 

Исследования при помещи указанных методов и ме. 
тодик позволяют установить некоторые принципиально 
важные положения, учет которых необходим при патоге- 
негическсм анализе динамических сдвигов в клиниче- 
-ской картине в процессе фармакотерапии. Сюда раньше 
всего должна быть отнесена та закономерность, соглас- 
но которой трансформация клинической картины под 
влиянием фармакологических средств определяется, 
главным образом, доминирующими патодинамическими 
‘структурами, которые, как известно, варьируют в зависи- 
`мости от природы и формы заболевания, от стереотипа 
последнего. Клинико-экспериментальное исследование 
больных различными формами шизофрении, инволюци- 
онного психоза показало что, при прочих равных услови- 
ях, патофизиологической основой вариабельности реак” 
ций на лекарственные ‘средства является, присущее 
каждой форме и стадии заболевания, различие корково- 
‘подкорковых отношений и индукционных влияний пато- 
‚логических доминант, а также особенности нарушении 
кортикальной динамики основных нервных процессов, 
неодинаковая заинтересованность первой и второй сиг” 


нальных систем и безусловной рефлекторной деятель- 
ности. 





Здесь следует, однако; указать, что в тех случаях, ко- 
гда психоз (шизофрения, маниакально-депрессивяый 
психоз и др.) развиваются на измененной почве (алко- 
голизм, травма и т. д.) фармакологический агент может 
заострить симптоматику, не свойственную основному 34" 
болеванию. Отсюда возникновение белогорячечного де- 
лирия у больного шизофренией, эйфории у потатороБ с 
пресенильным психозом. Это обстоятельство, затрудняю- 
чцее в такого рода случаях определение истинно домини- 
рующих патодинамических структур. Кроме указанного 
при анализе следует учитывать парадоксальные реак- 
ции больных шизофренией на лекарственные средства, 
также как и бидоминантность, лежащую в основе шизо- 
френического расщепления. Наши исследования позво- 
-лили копкретизировать роль и значение исходного со- 
стояния организма для характера действия фармаколо- 
гического агента. Так, если при простой форме шизофре- 
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при помощи указанных проб в дебюте опреде- 
парасимпатикотония капилляров и тенденция к 
атикото! крунных сосудов, ‘аминазин приводит к 
Е станию имеющихся здесь вегетативных сдвигов, при 
кататонии, где вегетативно-сосудистая настроенность 
оказывается обратной тому, что имеет место при простой 
форме, этот нейролептик обусловливает нормализацию 
тонуса сосудов, их ‘реактивности и проницаемости. 
Различие в реакциях на фармакологический агент в 
зависимости от исходных вегетативно-сосудистых изме- 
нении отчетливо выступает и при параноидной форме 
шизофрении. В то время как аминазин, трифтазин и дру- 
гие нейролептики не вызывают заметных положитель- 
ных вегетативных сдвигов при ядерном ее варианте, при 
котором вегетативно-сосудистые изменения сходны с из- 
менениями при простой форме (преимущественно корко- 
вые поражения), при систематизированной параноидной 
форме шизофрении эти фармакологические препараты 
устраняют вегетативно-сосудистые изменения, имеющие 
сходство с изменениями при кататонической форме шн- 
зофрении. 
Данные исследования ликвора на разных этапах ле- 


чения аминазином, галоперидолом также свидетельству- 
ют о назначении исходного состояния организма для 
рактера реакции его на фармакологический агент. _ сли 
при шизофрении, как правило, количество общего белка 
и содержание комплемента оставалось в процессе лече- 
ния в пределах нормы, то при шизофрении, осложненной 
инфекцией, патологически повышенное количество оз 
Под влиянием нейролептиков обычно снижается, а содер- 
жание комплемента чаще повышается. : 

В качестве общего вывода следует указать, что. кли- 
ническое наблюдение в сочетании с параклиническими 

тедованиями значительно увеличит возможности па- 
гогенетического анализа в терапии. : 





ВЛИЯНИЕ 
НЕКОТОРЫХ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
НА ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИЕ 
И НЕЙРОДИНАМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
В УСЛОВИЯХ ОСТРОГО ЭКСПЕРИМЕНТА 


А. И. СИХАРУЛИДЗЕ, А. ЗУРАБАШВИЛИ, 
Р. Г. МЕСХИ, Н. П. МАЧАРАШВИЛИ 


НИИ психиатрии им. М. М. Асатиани МЗ ГССР. 
(директор — заслуженный деятель науки, 
академик АМН СССР и АН ГССР А. Д. Зурабашвили) 


Изучалось влияние аминазина, стелазина и серото- 
нина на электрический заряд отмытых и неотмытых 
эритроцитов, кондуктометрические показатели, поверх- 
ностный потенциал и окислительно-восстановительный 
потенциал плазмы, поверхностную буферность плазмы и 
стрикцию. Вместе с этим комплексно исследовались се- 
ротонин крови и амид никотиновой кислоты в моче и 


крови до и после инъекции препаратов. Изучалось так- 
же функциональное состояние центральной нервной си- 
стемы по условной и безусловной рефлекторной слюной, 
желудочной и панкреатической секреции. 

В первой серии наблюдений исследовались действие 


малых (0,25 мг/кг) и больших 


: (2,5 мг/кг) доз аминазина 
в следующей после 


х довательности: до введения и через 
30, 60, 120 и 180 минут после внутримышечного введе- 
ния. Во второй серии эксиериментов исследовались дей- 
ствие стелазина (20,0 мг/кг), а в третьей — серотонина 
(2,0 мг/кг) в той же последовательности. Опыты были 
проведены на половозрелых собаках. Данные обрабо- 
таны методом вариационно-статистического анализа. 
Были отмечены тонкие качественные и количествен- 
ные изменения отдельных биофизических и биохимиче- 
ских показателей крови после введения препаратов- 
Электрический заряд отмытых и неотмытых эритроцитов 
после инъекции аминазина претерпевал определенную 
позитивизацию, обнаруживая тенденцию к переходу че- 
рез ноль на положительную сторону шкалы. Интенсив- 
ность окислительно-восстановительных процессов была 
снижена. Поверхностный (междуфазный) потенциал чи- 
стои плазмы незначительно увеличивался, а плазмы с 
добавленным олеатом натрия падал. Поверхностное на- 
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‚ение И стрикц тлазмы т растала, поверхностная 
буферность угнеталась Аминазин т как содер- 
жание серотонина в перифер: 0: 1к и актив- 
ность моноаминокс рове НИКОТ мида в мо- 








ле и льшие дозы 
нарушали выработанного коркового стерео 
лось усиление ответных реакций на полож; 
дражители при малых дозах аминазина и их 
венное уменьшение при введении больших ло 
Инъекция стелазина также снижала электрические 
параметры эритроцитов; однако, указанное уменьшение 
проявлялось менее рельефно, чем после введения ами- 
назина. Интенсивность окислительно-восстановительных 
процессов не менялась. Поверхностный (междуфазный) 
потенциал чистой плазмы и плазмы с добавленным по- 
верхностно-активным веществом увеличивался. Поверх- 
ностное натяжение, стрикция, равно как и поверхностная 
буферность не отличались от фоновых величин. Содер- 
жание серотонина и никотин-амида в периферической 
крови уменьшалось. Заслуживает внимание то обстоя- 
тельство, что после введения серотонина уровень’ нико- 
тин-амида в моче и крови также падал. Серотонин вызы- 
вал угнетение условных и безусловных рефлексов, нару- 
шение коркового стереотипа, равно как и развитие 
ультрапарадоксальной фазы. 

Было установлено, что препараты действуют на ос- 
новные нервные процессы —: возбуждение и торможение, 
специфику их количественных и качественных проявле- 
ний и индукционных взаимоотношений. Однако, измене- 
ния обменных процессов, наступающие в центральной 
нервной системе и крови после введения аминазина, 
стелазина и серотонина, протекают на разных В 
интенсивности. Особенности «поведения» малых и боль- 
ших ионов, белковых мицелл, коллоидных частиц и кон- 
‘ломератов в электрическом поле различной частоты, 
своеобразие кондуктометрических показателей Зосто 
Янный ток) при различных разбавлениях плазмы, дина- 
мика поверхностной буферности, стрикции, равно как и 
междуфазного потенциала (плазма — воздух) могут 


назина не 
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НЕКОТОРЫЕ ИТОГИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-МОРФОЛОГИЧЕСКОГО 
ИЗУЧЕНИЯ ДЕЙСТВИЯ ИСИХОТРОПНЫХ 

ВЕЩЕСТВ 


Б. Р. НАНЕЙШВИЛИ и ЗИГ. А. ЗУРАБАШВИЛИ 


НИИ психиатрии им. М. Асатиани МЗ ГССР, 
- {директор — академик АМН СССР и АН ГССР А. Д. Зурабашвили) 





Применение экспериментально-морфологических (ги- 
<топатологических, патоархитектонических, гистохими- 
ческих, а в последнее время и электронномикроскопиче- 
ских) методов в изучении механизмов действия различ- 
ных психотропных препаратов дало важные результат 
в разработке вопросов психофармакологии. 

Нами изучены, изменения в ЦНС животных (в основ- 
ном — собак) под действием различных психофармако- 
логических веществ (аминазина, тофранила, ДЛК, фени- 
бута). 

Было отмечено, что аминазиновая интоксикация, вы" 
зывая острые дистрофические изменения центральнои 
нервной системы, наиболее выраженные в корково-под- 
корковых областях, является преимущественно интокси” 
кацией ближайшей подкорки. 

В отношении тофранила установлено, что указанный 
препарат преимущественно вызывает интоксикацию ко- 
ры больших полушарий. Причем, в коре головного мозга 
структурные изменения ярче представлены в лобных 
участках мозгового плаща. В отношении лиминарного 
распространения патоструктурных сдвигов отмечена оп 
ределенная избирательность поражения слоя 1. 

Как при отравлении аминазином, так и тофранилом 
ранние структурные сдвиги обнаруживаются со стороны 
дендритных отростков и синаптических образований. 

При экспериментальном изучении действия больших 
Лоз диэтиламида лизергиновой кислоты (ЛСД-25, швей- 
царскии препарат «Делизид») ‘установлено что  пато- 
ыы ара изменения более резко выступают в лоб- 
ря Ея областях коры мозга, а также в участ” 
себя ине и зрительного бугра. Обращает на 
иных тя набу хание, огрубение и извитость 

и структурных образований меж- 
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нейронных связей. Элекрт изуче- 
ние участков лоонои коры ряда 
ультраструктурных сдвигов; увели ерн эндо- 
плазматической неравн. 'ределенис 

набухание в цито- 


ядерного хромат! 
плазме и аксоплазме ит. д. 

Внутримышечное введение больших д ренибута 
(фенильное производное ГАМК) вызывает значительные 
деструктивные изменения паренхиматозны нервных 
элементов ЦНС собак. Патоструктурные ‹ и более 
четко представлены в участках коры больш полуша- 
рий и мозжечка, что выявляется как при цитоархитек- 
тоническом, так и синапсоархитектоническом исследова- 
ниях. Отмечается набухание клеток, а также их смор- 
щивание, но преимущественным видом поражения ней- 
ронов являются их ишемические изменения. 

Электронномикроскопические наблюдения показали 
в коре головного мозга набухание миэлиновых волокон, 
утолщение и огрубение мезаксона, набухание митохонд- 
рий. В отдельных митохондриях можно обнаружить по- 
вышение осмиофильности крист и, местами, их распад. 
Дендритные отростки набухшие. 

При микроскопическом изучении обращают на 
внимание значительные структурные изменения со сто- 
роны дендритной системы. Протоплазматические отро- 
стки клеток коры мозга гиперимпрегнированы, набух- 
шие и огрубевшие. Гиперимпрегнации местами подвер- 
гаются также и сами нервные клетки, преимущественно 
крупные пирамидные нейроны У и Ш слоев. Обнаружи- 
вается фрагментация и распад дендритных отростков; в 
таких случаях тело клетки представляется несколько 
набухшим, округлившимся и лишенным отростков. Па- 
тоструктурные сдвиги указанного характера претерпева- 
т в основном пирамидные клетки нижнего комплекса 
Корковых слоев. Т. Н. шипики на дендритах набухшие, 
гГрубевшие: нередко отмечается их распад, некоторые 
Участки Ддендритных отростков лишены шипиков- 

° Тщательное микроскопическое изучение эксперимен- 
тального материала дает право отметить, что в коре го- 
ЛОВНогО мозга аксосоматические синаптические образо- 
Зания поражаются несколько умереннее, чем система 
“Ксодендритных связей. с 

Экспериментально-морфологические исследования 
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показывают, что различные психотропные вещества из 
бирательно влияют на различные структурные системы 
головного мозга. Указанный момент составляет морфо- 
логическую предпосылку патофизиологических и клини- 
ческих проявлений, связанных с действием психофарма- 
кологических препаратов. Вместе с этим особого внима- 
ния и дальнейшего изучения требует вопрос о контакто- 


тропности (синапсотропности) указанных веществ. 


ТОРМОЖЕНИЕ. ЦЕНТРАЛЬНЫХ 
СЕРОТОНИНЭРГИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ 
АНТИМАНИАКАЛЬНЫМ ПРЕПАРАТОМ 

КАРБОНАТОМ ЛИТИЯ 


Г. Ф. ОКСЕНКРУГ, И. П. КИСЕЛЕВА, И. П. ЛАПИН 


Лаборатория психофармакологии (руководитель — И. П. Лапин) 
Ленинградского научно-исследовательского 
психоневрологического института. им. В. М. Бехтерева 


Многолетние клинические наблюдения отечественных 
и зарубежных авторов показали, что литий, применяе- 
мый обычно в виде углекислой соли (карбоната), являет- 
ся эффективным антиманиакальным препаратом. В 0т- 
личие от других антиманиакальных средств литий эф- 
фективен при маниакальном возбуждении именно в 
рамках маниакально-депрессивного психоза. Купирова- 
ние литием маниакального возбуждения не сопровожда- 
ется общеугнетающим действием, характерным, напри- 
мер, для аминазина и галоперидола. Исключительный 
интерес представляет наличие у лития профилактическо- 
го эффекта при маниакально-депрессивном психозе. 

Механизм лечебного и профилактического действия 
лития недостаточно ясен. Немногочисленные экспери- 
ментальные исследования посвящены, в основном, изу- 
чению влияния лития на обмен норадреналина, в соот- 
ветствии с общепринятой «катехоламиновой» гипотезой 
аффективных расстройств, согласно которой антимани- 
акальный эффект опосредуется через торможение цент- 
ральных адренэргических процессов. 
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тическое рассмотрение накопившихся в после 
ние годы данных позволило авторам выдвинуть предста- 
вление о возможной ведущей роли центральных серото- 
ческих процессов в механизме действия антиде- 
вных и антиманиакальных средств, что послужи- 

‚ретической предпосылкой данной работы. 

дование проводилось на белых мышах. Цент- 
серотонинэргическое возбуждение оценивали 
по интенсивности вздрагиваний головы, вызываемых 
введением предшественника серотонина — 5 — окситроп- 
тофана, (250 мг/кг) и обусловленных избытком серото- 
нина в мозгу. Седативное и релаксирующее действие 
учитывали по влиянию препаратов на «вставания» —- 
вертикальный компонент ориентировочной активности 
мышей и по удерживанию животных на вращающемся 

у. Содержание серотонина‘определяли флуориметри- 

и модифицированным нингидриновым методом. 

Литий (100 мг/кг) уменьшал количество вздрагива- 
ний головы у мышей. Подобным действием обладали 
галоперидол 40,5 мг/кг), фенигама (200 мг/кг) и анта- 
гонисты серотонина  дезерил (2 мг/кг), БОЛ-148 
(10 мг/кг), ВС-105 (0,5 мг/кг). 

В отличие от фенигамы и галоперидола литий не об- 
наруживал седативного и релаксирующего действия. 
Галоперидол проявлял такое действие в дозах (0,1 мг/кг), 
которые не уменьшали вздрагивания головы. Фенигама 
в дозах (40 мг/кг), не влияющих на вставания и удер- 
живание животных на вращающемся валу, не уменьша- 
ла и количество вздрагиваний головы. 

Литий обладал, таким образом, более специфичным 
противосеротониновым действием по сравнению с гало- 
перидолом и фенигамой. 

Дезерил и БОЛ-148 в дозах, уменьшающих количе- 
ство вздрагиваний толовы, снимали гипотермию -— пер- 
риферический эффект серотонина. Литий не обладал 
таким действием. : 

Литий, следовательно, отличался от серотонинолити- 
ков более избирательным центральным противосерото- 
ниновым эффектом. 

Литий (100 мг/кг) не влиял на содержание серото- 
нина у интактных животных. В дозах 200 мг/кг литий 
снижал содержание серотонина на 20% (р 0,01). Литий 
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в тех же дозах снижал прирост содержания серотонина. 
вызванный введением 5-окситроптофана (р 0,001). 
Литий (100 и 200 мг/кг) не влиял на ПовыЫШени 
содержания серотонина, вызываемое введением 5-окси. 
триптофана у мышей, которым вводили ингибитор моно- 
амиооксидазы-ниамид (100 мг/кг). Это показывает, что 
литий, по-видимому, не снижает проницаемости гемато- 
энцефалического барьера для 5-окситриптофана и не 
тормозит синтез серотонина из 5-окситроптофана. 
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} _ оброванной пера 
Литий в тех же дозах не влиял на повышение содер- зом НЯ ингибир 
жания серотонина, вызываемое введением одного ниа: тенцирован и Отв 
мида, то есть снижение литием уровня серотонина не | вия. Появилис | 
проявлялось в условиях блокады путей распада серо- туры, Однако на этом п 
тонина. ные результаты, В связи 
Таким образом, литий обладает, по-видимому специ: ’ авторов за рубежом | 
фическим центральным противосеротониновым действи- ‹тоихофаруаколотии: о 
ем. Торможение литием центральных серотонинэргиче- 1 “ОЦЕНКЕ Этого № 
ских процессов осуществляется, вероятно, за счет акти- | бивере, 41. $ Тода 
вации процессов катаболизма серотонина. 1% ман 14 реихан 
Ы 
ИМ теме? «ДЖ, 
| 24 Т Г 
ой иво о Ней 
| р пене ы неск 
ПСИХОФАРМАКОЛОГИЯ АВ С в 
И ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЯ | о о "Же 
Д. В. АФАНАСЬЕВ (Красноярск) | К о ь вв р Чан 
| м о а не 
В настоящее время психиатрия переживает эпоху м п Зе Й к 
расцвета психофармакологии, которая вытеснила на М м т Ц 
второй план старые «активные» методы терапии и заня- А а Ао. 
ла первое место. Однако наблюдаются некоторые при- ЩО }. а 
знаки того, что господствующее положение психофарма- о ы м 
кологии кое-где начинает колебаться. Вслед за некото- Ча бо 6 Ук 3 
рым увеличением постепенно устанавливается более к С км "В 
трезвое и объективное отношение к ней. Наряду с несом- К нь Мб м 7 Г 
ненными достижениями, постепенно обнаружились и -а < 
рицательные стороны психофармакологии. и м м 
что в ряде случаев наступает не выздоровление, а в а м а 
более или менее выраженная фасадная ремиссия, чот. м м А ы 
рая не гарантирует возврата болезни. Число т \ и % К ий 
госпитализации леченных больных (в США) достиг: \ мА Ч Ц 
в № ма, Е а 
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а < 
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рапии. Наряду с этим в процессе лечения пс 

препаратами наблюдаются различные токси- 

ения: побочное действие, соматические и пси- 

осложнения; вплоть до психозов и летальных 
правда довольно редких. Значительно расши- 
г противопоказаний. 

Не всегда достаточная терапевтическая эффектив- 
ность заставляет лечащих врачей переходить на путь 
комбинированной терапии, с расчетом на феномены по- 
тенцирования, ингибирования и антитоксического дей- 
ствия. Появились соответствующие препараты — коррек- 
торы. Однако на этом пути еще не достигнуты желатель- 
ные результаты. В связи с таким положением дела у ря- 
да авторов за рубежом наступило некоторое охлаждение` 
к психофармакологии; они переходят к соответствующей 
переоценке этого метода лечения (Химвиг, 1958, Гросс и 
Биверс, 1961, Фрейхан и Меркель, 1961, Энглехардт и 
Фридман, 1961, К. Дж. Капп, 1963 и др.). Глатцель 
(1967) отмечает, что нейролентическая терапия заметно 
учащает шизофренические шубы, усиливает и ускоряет 

тупление «чистого дефекта». Однако советские пси- 
хиатры (А. В. Снежневский, 1961, Д. Д. Федотов, 1962, 
В. М. Банщиков, 1962, Г. Я. Авруцкий, 1964 и др.), осно- 
вываясь на собственных клинических наблюдениях, на- 
строены более оптимистически. 

Как отмечают Е. Л. Щелкунов и И. М. Лернер (1968) 
тричиной недостаточной эффективности психофармако- 
логической терапии является ‘ее пока еще чисто эмпнри- 

кий характер. Этот эмпиризм учитывает главным 00- 
разом синдромологию, нозологию и стадию психического" 


; болевания, обходя вопрос об индивидуальных осообен- 
его тип нервной системы, 


биофизические (электрофи- 
Диапазон этих индивиду- 

ьных особенностей по данным В. Вильямса (1960) 
зесьма велик. Не всегда учитывается состояние общей 
реактивиости организма больного. Как _ отмечал 
Л. Л. Рохлин (1967) «Надо всемерно развивать а-ев 
вершенствовать методы психофармакологического лече- 
Ния, преодолевать в ней эмпиризм и патофизиологиче- 


ски его осмысливать» 
Е "Е — <. ав- 
В настоящее время в СССР и за рубежом многие ав 


стях организма больного, 
лв. н. д, биохимические и 
‘иологические) особенности. 
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жду действием психотропных препаратов и индивиду. 
альными особенностями организма больных, с их элек. 
трофизиологическими параметрами (Левтова и Слезин, 
1968). Психофармакологические препараты, поступая в 
таковые включаются в электролитный (ионный) обмен 
организм, диссоциируют там на анионы и катионы, и как 
больного. Так, например, 2,5%-ный раствор аминазина 
ведет себя в электрическом поле как ион, несущий опре- 
деленный электрический заряд (Т. И. Гуревич, 1956). 
Влияние хлорпромазинз на электрическую деятель- 
ность головного мозга было отмечено рядом авторов 
(Вепазз! 4: Сепасс 1, 1953; Тег7{ай, 1954; Вее и. ИИ, 
1954; Ре] её Вопуа[еф, 1954). То же самое нашли и со- 
ветские авторы Деглин и Корганова, 1959, Галенко, О-- 
‹берг, Робинер, Френкель, 1959. По В. В. Закусову (1953) 
местом приложения психотропных средств являются 
синаптические приборы нейронов и клеточные мембраны, 
где действует «натриевый насос» Экклса. М. Я. Михель- 
сон и Н. К. Фруентов (1963) отмечают значение иониза- 
ции и рН растворов нейротропных веществ, в их взаимо- 
действии с ионным составом тканей организма. А. Грин 
(1966) также считает, что психотропные вещества вклю- 
‘чаются в электрофизиологические процессы в клетках, 
з явления поляризации и деполяризации клеточных 
‘мембран нейронов. К. Дж. Капп (1963) считает, что 
окончательное выявление механизма терапевтического 
‚действия психофармакологических веществ пужно увя- 
зывать с данными биохимии, биофизики, электронной 
энергии тканей организма. Он считает, что фармакологи- 
ческое действие связано с физико-химическими свойства- 
ми веществ, атомным составом и электронными связями 
‘внутри молекул: «биологическое влияние электроотрица- 
‘тельных атомов, находящихся в этих молекулах, может 
дать ключ к удовлетворительному пониманию механиз- 
ма их деиствия». 

Активное включение исихофармакологических ве- 
яцеств в электрический (ионный) обмен в организме 
объективно находит свое отражение в изменениях рН, 
РОЭ, ЭМГ, ЭКГ, КГИ, ЭЭГ и других электрофизиологи- 
ческих показателях организма. Как известно при психи- 
ческих заболеваниях электрический (ионный) обмен 
‘определенным образом нарушен. Поэтому электрофизно- 
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торы уже занимаются исследованиями корреляций ме. 
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гическое действие психотропных препаратов на орга- 
имеет определенное значение в терапии психозов. 
нным Саде 1. Е. (1964) при шизофрении и эпи- 
ти имеется определенный «электрический профиль» 
зме кро З4еуеп Г. В. (1966) отмечает значение 
изменения поверхностного натяжения в крови и в тка- 
невых жидкостях при психических заболеваниях, которое 
тесно связано с электроосмотическими процессами в ор- 
ганизме. По данным Моп(аззи{ (1965) при конституцион- 
ной депрессии имеет место нарушение электролитного 
обмена и изменение рН крови (сдвиг к ацидозу). Зпа\у 
а. СоЙеп, 1966; Еа\усей а. Вихупеу, 1967 также отмечают 
сдвиги в электролитном обмене при циркулярной де- 
прессии. Изменение электролитного обмена при эпилеп- 
сии также общеизвестно (Тоуег, 1965). Ю. А. Алексанлд- 
ровский (1967) отмечает окислительно-восстановитель- 
ный потенциал молекул психотропных веществ, спектры 
их ядерного и электронного магнитного резонанса. Вклю- 
чаясь в органический электрообмен, эти вещества в ряде 
случаев способствуют нормализации измененных био- 
электрических процессов в больном организме (Заку- 
сов, 1953; ИТаповалов, 1961; Экклс, 1961; Вальдман, 1963; 
Капп, 1963; З1а {оп а. СегзНоп, 1966 и др.). Это влияние 
сказывается на изменении психогальванического рефлек- 
са, на биотоках головного мозга, на ЭМГ и т. д. Наибо- 
лее многочисленные данные представлены об изменениях 
ЭКГ и ЭЭГ (М. Я. Серейский с сотр., 1956), Деглин и 
Корганова, 1956, Делей, 1965 и др.). При безрезультат- 
ном лечении, напротив, отмечается низкий вольтаж и 
бедность — ритма на ЭЭГ (Капулло, Гольдвурм и Ца- 
раттини, 1965), что может служить прогностическим 
признаксм. 
Таким образом, имеется определенная связь между 
электрическими (ионными) свойствами психотропных 
›атов и электрическими (ионными) процессами в 
тзме, в частности, с биоэлектрической деятельно- 
Поэтому при лечении следует 
Учитывать электрофизиолотические особенности больно- 
го организма, состояние его электрообмена (Д. В. Афа- 
насьев, 1966). Перед началом лечения следует учиты- 
вать не только состояние печени, почек, сердца и т. д. 
но и электрическую конъюнктуру В ИХ, 
конъюнктуре можно судить по состоянию РН, "бт 
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головного мозга. 




































мы проводим психотролную терапию как бы «в слепу 
ориентируясь на абстрактного «среднего» больного 
Еще в 1962 г. Д. Д. Федотов писал, что «не следует 
полагать, что психофармакологические средства — это 
единственная возможность лечения душевнобольных». 
Нами было показано (1966), что импульсный ток, обла: 
дающий возбуждающими и наркотическими свойствами, (рек 
является психотропным средством, подобно психофармз- 
кологическим ‘препаратам. Пользуясь. этим вариантом 




















электрического тока, можно моделировать различные Тесная мы 
психотические состояния, а также купировать состояния вегетативной нервн 
психотического возбуждения (Д. В. Афанасьев, 1968) чение обмена кате 
Описана комбинированная психотропная терапия с эле- пресивных состояЕ 
ктроеном (Д. В. Афанасьев, 1957, Е. И. Сорокина, 1966). Нами прослеже 
Некоторые авторы сочетают ве с ЭСТ (Жильберти, Рос- том ряда пси 
си, Каролис, 1964, Нильсон и Смит, 1965), и диетитера- ЦИЮ с Уочо" хотрот 
пией. А. Печеко, Эстерлинг и Приер (1965) отмечают дован чоЗой адрен 
значение рН крови при лечении шизофрении, считая бла- У 8 динамике 
гоприятным ацидотический сдвиг, достигаемый ЭСТ н >. из боль 
кетогенной диетой. В 1955 г. нами была показана воз- АО тен | 
можность направленного изменения общей реактивности аа КУро ‘За, 
организма импульсной гальванизацией головы. Отсюда ‚ОЛ Ц ое у 
очевидна возможность сочетания психотропной терапии ах ля 
с продольной импульсной гальванизацией головы. Смот- чо радре д Чече 
ря по направлению (полярности) тока, его амплитуде и "алнн Анна $ 
темпа подачи, последний может потенцировать или ин- м (А) к (9 
гибировать действие психофармакологических препара- “ад “я ед 
тов. Совершенно не изучен вопрос о возможностях этого о М 69, 
тока в качестве корректора. д ®у Аа 
В столь кратком и до предела сжатом очерке, трудно Экс» Да а 
осветить в достаточно понятной и убедительной форме, ре Ч о д | 
затронутый здесь вопрос. Но по-видимому ясно, что бли- ; пара х К ма 
жаишей задачей психофармакологии является установ- у. м Ми бы 
ление оолее тесной связи с электрофизиологией. На этом Ань ен ‚у в 
пути психофармакология пойдет дальше, к своему даль- А Чей М ь 
нейшему расцвету. м о. ь.. 
р у 
В 











КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
НЕКОТОРЫХ АНТИДЕПРЕССАНТОВ 
И НЕЙРОЛЕПТИКОВ И ИХ ВЛИЯНИЕ 
НА ОБМЕН КАТЕХОЛАМИНОВ 


Л. Т. ВЫХОДЦЕВА 
Кафедра психиатрии ы 
(заведующий кафедрой — профессор Г. В. Столяров) 
Читинского медицинского института 
(ректор — доцент В. Г. Кузьмин) 


Тесная связь между эмоциональностью и тонусом 
вегетативной нервной системы делают правомерным изу- 
чение обмена катехоламинов при маниакальных и де- 
прессивных состояниях. 

Нами прослежена связь между клиническим эффек- 
том ряда психотропных средств и их влиянием на экскре- 
цию с мочой адреналина и норадреналина. Всего иссле- 
дован в динамике 101 больной с депрессивными состоя- 
ниями и 35 больных с маниакальными состояниями 
различного генеза, часть больных последовательно по- 
лучала курсовое лечение различными препаратами. У 
больных циркулярной депрессией (61 больной), обнару- 
живавших до лечения относительное снижение экскреции 
норадреналина (НА) и увеличение коэффициента адре- 
налин (А) — катехоламины (КА; сумма Аи НА), улуч- 
шение состояния, независимо от типа лечения, сопровож- 
далось нормализацией экскреции А и НА. Этот эффект 
отмечен у всех 34 больных, состояние которых улучши- 
лось. Однако динамика изменений состояния больных и 
экскреции КА была различной при лечении разными 
препаратами. У всех 16 больных, давших улучшение по* 
сле лечения мелипрамином, изменения обмена КА 
(уменьшение экскреции А, снижение коэффициента 
А/КА) обнаруживались раньше, чем проявлялись клини- 
ческие признаки ослабления депрессии. При лечении ти- 
зерцином, напротив; признаки клинического улучшения 
появлялись (18 больных), несмотря на отсутствие сдви- 
гов, либо на фоне незначительных изменении обмена 
КА. Лишь впоследствии, на фоне отчетливого клиниче- 
ского улучшения, происходила нормализация экскре- 
ции КА. 
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Таким образом, нормализация показателей обмена 
при лечении мелипрамином была прогностически бла 
приятным признаком. Однако частичная нормализация 
обмена, выражавшаяся в снижении коэффициента А/КА. 
но происходившая не за счет уменьшения выделения А, 
а благодаря увеличению экскреции НА и, следовательно, 
суммарной экскреции КА, не сопровождалась улучше- 
нием состояния больных. Такой тип изменений в обмене 
КА мы наблюдали у 12 больных циркулярной депресси- 
ей, лечившихся нуредалом, который по нашим наблюде- 
ниям оказался малоэффективным при депрессивной фазе 
МДП. 

У больных циркулярной депрессией, лечение которых 
мелипрамином, тизерцином, а также хлорацизином, ре- 
зерпином в комбинации с атропином по Бюссову не дало 
эффекта, отсутствовала и нормализация показателей об- 
мена КА. 

У 40 больных инволюционными, сосудистыми, реак- 
гивными депрессиями и шизофренией с депрессивным 
синдромом никакой зависимости между характером 
экскреции КА, динамикой клинического состояния и дей= 
ствием антидепрессантов. и тизерцина: не обнаружено. 

В маниакальной фазе МДИ улучшение при лечении 
аминазином сопровождалось уменьшением суммарной 
экскреции КА с 60,8 мкг до 53 мкг и повышением коэф- 
фициента А/КА с 17,2% до 19,7%. Однако к моменту 
практического выздоровления экскреция КА оставалась 
повышенной за счет повышенного выделения НА (9 бель- 
ных). Комбинированное лечение аминазином с эзерином 
(11 больных) быстрее вело к улучшению состояния, чем 
лечение одним аминазином. При этом улучшение насту- 
пило при значительно более высокой экскреции КА, чем 
у больных, получавших только аминазин. Полная нор- 
мализация обмена КА отмечена нами только у 4 из 20 
больных маниакальной фазой МДП, у всех этих 4 боль- 
ных в ближайшие дни или недели произошло относитель- 
ное увеличение выделения А, повышение коэффициента 
А/КА (т. е. сдвиги, характерные для депрессивной фазы 
МДП), а вслед за тем развилось депрессивное состо- 
яние. 

При маниакальных состояниях иного генеза (15 боль- 
ных) аминазин не вызывал достоверных изменений экс- 
креции КА, — хотя у части больных наступило улучше- 
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ие а добавление эзерина не давало эффекта Или 


вызывало обострение психоза, что также не отражалось 


‚а экскреции КА. 

Таким образом, полученные нами данные свидетель- 
твуют о том, что нарушение обмена КА играет роль в 
патогенезе обеих фаз МДП. Лечебный эффект мелипра- 
мина, по-видимому, связан с его влиянием на обмен КА. 
Однако улучшение, наступающее под влиянием мели- 
прамина у больных депрессиями иного генеза и не со- 
ровождающееся нормализацией обмена КА, заставляет 
›едположить, что механизм лечебного эффекта мели- 
амина не исчерпывается его влиянием на обмен КА. 
Антидепрессивное действие тизерцина обусловлено ины- 
и (непосредственно не связанными с обменом КА) ме- 
ханизмами, характер которых остается невыясненным. 
Лечебное действие аминазина при циркулярных маниях 
связано с его адренолитическим действием, хотя также, 
по-видимому, им не исчерпывается (эффективность при 
нециркулярных маниях при неизменном характере экс- 
креции КА). Лечебный эффект эзерина, проявляющийся 
на фоне не изменившейся экскреции КА, указывает на 
роль трофотропной системы в генезе циркулярной мании. 
Различие в характере экскреции А и НА при обеих фа- 
зах МДПи при депрессивных и маниакальных состояни- 
ях иного генеза, различная динамика этих ноказателей 
обмена под влиянием психотропных средств указывают 
на то, что механизмы, лежащие в основе сходных клини- 
ческих синдромов, могут быть различными. 





АКТИВНОСТЬ ТРАНСКЕТОЛАЗЫ ЭРИТРОЦИТОВ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ АМИНАЗИНОМ И ТРИФТАЗИНОМ 


Ю. А. МИЛЕЙКОВСКИИ 
й — проф. Г. В. Столяров) 


Кафедра психиг ведующи С 
Кафедра психиатрии (заведу ни) 


Читинского мединститута (ректор — доц. 


Влияние на обмен тиамина психотропных средств 
изучено недостаточно. Исследований, посвященных изу- 
чению баланса витамина В: У лиц, получающих неиро- 
лептики, по-видимому, крайне мало. -В доступной лите- 
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ратуре нам таких работ встретить не удалось. Даже в 
капитальном труде «Психофармакологические средства 
(редактор М. Гордон), изданном в 1967 г. совершенно 
не освещен вопрос о влиянии хлорпромазина и его про- 
изводных на обмен тиамина. Между тем, этот вопрос 
особенно актуален в отношении психически больных, ко- 
торые нуждаются в продолжительном, а подчас и м 
сивном лечении нейролептиками. 

В данной работе мы попытались изучить влияни 
‘аминазина и трифтазина на один из показателей обмен 
тиамина — активность транскетолазы эритроцитов. 

Как известно, в состав транскетолазы входит фосфор- 
ный эфир тиамина-тиаминдифосфат (кокарбоксилаз: 
который представляет собой коферментную форму вита- 
мина Ву. 

Транскетолаза — один из основных ферментов пен- 
тозофосфатного пути расщепления углеводов, служаще- 
то источником восстановленного никотинамидаденинди- 
нуклеотидфосфата и фосфорилированной рибозы, из ко- 


торых синтезируются нукленновые кислоты и нукле 
отиды. 


ас- 
ас 





Активность транскетолазы является н 
фическим и чутким индикатором 
низма тиамином. 

Определение транскетолазной 
тов проводилось нами с помон 
разработанного Брунсом, 
(1958), по приросту седогентулозо-7-фосфата. 

Активность фермента выражалась в микромолях се- 
догентулозо-7-фосфата на миллилитр эритроцитов 
1 час инкубации (мк. мол. С-7-ф/мл. эритр./час). 

Обследовано всего 29 мужчин, находившихся на ле- 
чении в психиатрической больнице и психоневрологиче- 
ском диспансере г. Читы. Все обследованные подразде- 
лены на 4 группы: контрольная группа — 6, больные Е 
психотическом состоянии, не получающие нейролепти- 
ков — 9, больные в психотическом состоянии, получаю- 
щие трифтазин — 6, больные, получающие лечение ами- 
назином — 8. ы 

В первую, контрольную группу включено 6 человек 
в возрасте от 15 до 48 лет без психотических симптомов 
Один из них — здоровый, 2 страдают травматической це- 
ребрастенией, 1 — олигофренией, | =. деменцией посл 


448 


аиболее специ- 
обеспеченности орга- 


активности эритроци- 
С цю орцинового метода, 
Цюнвальдом и Нольтманно 


|} те от 20 










пу 
дла. ИЗ 
анод 
нондной формой 

пкально-лепрессивным 





вл [ больной с бредом рез 
атеросклероза. Давност 

20 лет. Все больные 066 
тоЯНИИ ДО Назначения име де 


























энцефалита и 1 — моторной афазией после инсульта. Ни- 
кто из них, естественно, нейролептиков не получал. 

Активность транскетолазы у лиц контрольной груп- 
пы составляла в средем 6,18-=0,46 мк мол. С-7-ф/мл. 
эр./час при величине среднего квадратичного отклонения 
(0) равной =1,12. 

Во вторую группу было включено 9 больных в воз- 
расте от 17 до 84 лет. Из них 6 страдали шизофренией (5 
параноидной формой и | — циркулярной). 2 больных 
маниакально-депрессивным психозом в депрессивной фа- 
зеи 1 больной с бредом ревности на почве церебрально- 
го атеросклероза. Давность заболевания — от 2 недель 
до 13 лет. Все больные обследованы в психическом со- 
стоянии до назначения им лечения. 


Показатель транскетолазной активности в этой груп- 
пе составлял в среднем 6,18-Е0,49 мк молей С-7-ф/мл. 
эр./час, в = = 1,47. 

В 3 группе — 6 больных в возрасте от 29 до 40 лег. 
Один из них обнаруживал признаки маниакальной фазы 
маниакально-депрессивного психоза, остальные страда- 
ли шизофренией. Давность заболевания у всех этих лиц 
значительная: от 8 до 15 лет. Больные этой группы по- 
лучали лечение трифтазином. Суточная доза у 2 состав- 
ляла 30 мгиу 4 — 60 мг. Продолжительность последнего 
курса лечения трифтазином составляла у | больного == 
9 дней, у 4 от 2 до 7 месяцев, иу 1 — 2 года. Троим в свя- 
зи с появлением экстрапирамидных расстройств былн 
назначены корректоры. 

Активность транскетолазы у больных, получающих 
трифтазин, составляла в среднем 5,90=0,64 мк’ мол. 
С-7-ф/мл. эр./час, о равна ==1,57. 

В 4 группе — 8 больных, получавших аминазин. Из 
них 6 страдали шизофренией, | — эпилепсией с частыми 
дисфориями и деменцией и | — маниакально-депрессив- 
ным психозом в маниакальной фазе. Давность заболева- 
ния у 7 больных составляла от 5 до 12 лет. Во время об- 
следования больных шизофренией 1 находился в состоя- 
нии ремиссии, 1 — обнаруживал галлюцинаторно-пара- 
ноидный и 4 — апатоабулический синдром. Суточная доза 
аминазина у 7 больных составляла от 600 до 900 мг 
внутрь при продолжительности последнего курса лече- 
ния от 155 до 10 месяцев. Один больной получал амина- 
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зин внутримышечно — 225 мг в сутки в сочетании с га- 
лоперидолом 9 мг. : 
Активность транскетолазы эритроцитов у больных, 
принимающих аминазин, составляет в среднем — 
4,17==0,47 мк мол. С-7-ф/мл. эр./час, оравна = 131. 


Влияние трифтазина и аминазина на активвость транскетолазы 
эритроцитов у иснхически больных 





Активно 
транскетол 






Группа обследованных 





№№ п.п. 





мк. мол. С-7 
эр./час 
1. Контрольная 6 6.18==0,46==1,12 


НИ. Больные, не получавшие нейролен- = 
тики э 6,18=0,49-Е1,47 
5,90-=0,64=Е1,57 


4,17==0,47=51,31 


И. Больные, принимающие трифтазин 6 
ГУ. Больные, принимающие аманазин 8 


группы И-—ТУТ разн.=2,96; Р. разн.< 0,01; 

группы --У Т разн.=2.20; Р. разн.< 0.05. = 

Как видно из таблицы, показатели транскетолазной 
активности в первых 3 группах существенно не отлича- 
ются друг от друга. Только в четвертой группе он замет- 
но ниже, чем в остальных. 

Понижение активности транскетолазы у больных, по- 
лучающих аминазин, является статистически достовер- 
ным при сравнении как с группой больных, не получав- 
ших нейролептиков (Т разности=2,96; Р разности 0,01), 
так и с больными, получающими трифтазин (Т разно- 
сти=2,20; Р разности 0,05). 

Полученные нами данные показывают, что актив- 
ность транскетолазы эритроцитов остается высокой не 
только у психически здоровых лиц и у больных с нерез- 
ко выраженным органическим психосиндромом, но и У 
больных шизофренией и маниакально-депрессивным 
психозом с выраженными психопатологическими прояв- 
лениями. Она не зависит от характера и выраженности 
психотического состояния при этих заболеваниях. Про- 
должительное и массивное лечение аналогичных больных 
трифтазином не оказывает существенного влияния на 
транскетолазную активность. Иначе говоря, кофермент- 
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ные функции тиамина в этих случаях остаются нормаль- 
НЫМИ. 

При массивном лечении аминазином происходит от- 
четливое угнетение активности транскеголазы, которое 
связано, по всей вероятности, с нарушением к фермент- 
ных свойств тиамина. 

Данные наших исследований отличаются от резуль- 
татов экспериментов на животных. Р. В. Требухина 
(1967) нашла, что у крыс через 1 час после однократно- 
то введения аминазина активность транскетолазы эри- 
троцитов повышалась. По мнению автора это связано с 
непосредственным влиянием аминазина на интенсивность 
реакций обмена углеводов. 

Если пренебречь тем, что данные получены на жи- 
вотных, и принять, что первоначальное действие амина- 
зина состоит в потенцировании реакций пентозо-фосфат- 
ного цикла, то в дальнейшем, как показывают наши на- 
блюдения, проявляются его гиповитаминизирующие 
свойства. 

С чем же связано понижение активности транскето- 
лазы эритроцитов при лечении аминазином? Алимен- 

арная недостаточность тиамина может быть исключе- 

поскольку все обследованные нами лица находились 

ационаре и получали одинаковую диету. 

Вероятно под влиянием аминазина происходит либо 
усиление экскреции тиамина, либо нарушаются меха- 
низмы перевода его в активное, коферментное состояние. 














ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ 
КАПИЛЛЯРНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ТРИФТАЗИНОМ 


В. К. СМИРНОВ 


Клиника шизофрении 
(заведующий — заслуженный деятель науки РСФСР, 
профессор Л. Л. Рохлин) 
Московского научно-исследовательского института 
психиатрии МЗ РСФСР 


Были исследованы некоторые стороны микрогемоди- 
намики у 20 больных параноидной формой шизофрении 
< использованием следующих методик: 

1. Капилляроскопия и графия ногтевого ложа 4 паль- 
ца левой руки и кожи предплечья. 

2. Определение объемной скорости капиллярного 
кровотока, исходя из расчета количества капилляров, их 
калибра и линейной скорости кровотока. 

3. Капилляроскопия капилляров лимба глаза и конЪ- 
юнктивы склеры. 

4. Проницаемость капилляров с помощью определе- 
ния скорости полурезорбини введенного внутрикожно 
изотопа Р? в область предплечья. 

Исследования проводились у больных шизофренией, 
‹соматически здоровых, в динамике: до лечения (при ус- 
ловии, что больной не принимал никаких препаратов от 
2 до 4 месяцев); через 1 час после однократного приема 
5 мг трифтазина; при максимальной лечебной дозе пре- 
парата; в состоянии выхода из психоза и в ремиссии. 

В качестве контрольной группы были исследованы 
20 здоровых лиц до назначения трифтазина и 15 из них 
через 1 час после однократного приема 5 мг данного 
препарата. Возраст больных колебался от 26 до 44 лет, 
давность заболевания от 6 до 20 лет. 

Психическое состояние больных к моменту исследо- 
вания (до лечения) характеризовалось наличием ‘пара- 
ноидного синдрома с преобладанием бредовых идей пре- 
следования, отношения, воздеиствия. У ряда больных 
отмечались явления иллюзорного галлюциноза, у других 
проявления синдрома Кандинского-Клерамбо. Бредовые 
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переживания сочетались ‹ 1ИО: ективными 
расстройствами с преобладан ь ре ‚ общей 
аффективной напряженности, не; 
сти и отсутствием критики к свое 

Исследования до начала ле показали, что число 
капилляров и объемная скорост о кровото- 
ка у всех оольных оказались знач! иженными 
(0,00010 мм’/сек.==0,00003) по сравнению доровыми 
лицами (0,00037 мм“/сек.=0,00003). Отмечалсея перика 
пиллярный отек. Скорость резорбции Р° у исследован- 
ных больных не отличалась от проницаемости капилля- 
ров у здоровых лиц (11,56 мин.-=0,68 против 11,5 мин. == 
0,3). 

После однократного приема трифтазина в дозе 5 мгу 
всех больных через | час статистически достоверно по- 
вышалась объемная скорость капиллярного кровотока 
(0,00019 ммз/сек.-=0,00002). Проницаемость капилляров 
замедлялась до 15,5 мин. 0,49. Исследование здоровых 
лиц через | час после дачи 5 мг трифтазина показало 
также увеличение объемной скорости капиллярного кро- 
вотока (0,00062 мм3/сек.=0,00003), в то время как про- 
ницаемость соответственно ускорилась (8,8 мин.=0,37). 

При наращивании доз трифтазина у всех больных 
имело место дальнейшее ускорение капиллярного крово- 
тока с продолжающимся замедлением проницаемости 
капилляров. По достижении максимальной, лечебной до- 
зы трифтазина (от 50 до 80 мг), объемная скорость кро- 
вотока | больных приближалась к норме 
(0,00031 мм3/сек.-=0,00005), тогда как проницаемость 
ускорялась и приближалась к исходному уровню 
(12,4 мин. = 1,3). Психическое состояние больных в это 
время характеризовалось побледнением бредовых пере- 
живаний и исчезновением эмоционально-аффективных 
расстройств, появлением критической переработки болез- 
ненных переживаний. 

В процессе осторожного и длительного снижения доз 
Трифтазина при подготовке больных к выписке, И ЫЕ 
ная скорость капиллярного кровотока снижалась до 


0,000022 ммз/сек.-0,00002. Пронинаемость капилляров 
о, 1 У двух 


роженно- 


соответственно замедлялась до 13,1 мин. 1,2 У 2 
больных при снижении доз трифтазина возникло ухуд 
шение психического состояния, которое сопровождалось 
резким ускорением проницаемости (10 мин. против 
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16 мин.). Объемная скорость капиллярного кровотока 
имела тенденцию к замедлению. При увеличении доз 
трифтазина, наряду с улучшением психического состоя- 
ния больных, проницаемость капилляров в обоих случа- 
ях замедлилась и составила в среднем 1445 мин. Ско- 
рость капиллярного кровозока оставалась без сущест- 
венных изменений. 

При статистической обработке полученных данных у 
всех больных при установлении ремиссий и в ремиссии, 
по сравнению с исходными данными, удалось выделить 
2 группы с качественными отличиями в проницаемости 
капилляров: 

1-я группа имела ускоренную ‘проницаемость п 
сравнению с исходными данными. 

2-я группа имела замедленную проницаемость В 
сравнении со своими исходными данными. ы 

В первую группу вошли © больных, имеющих неола” 
гоприятный тип течения с ремиссией типа «С-Д», во в10: 
рую — все остальные. с благоприятным типом течения 
шизофрении. 

Исследования капилляров предплечья, а также Ка” 
пилляров лимба глаза и сосудов конъюнктивы склеры не 
показали существенных отличий, в изменении числа ка- 
пилляров и линейной скорости кровотока в процессе 
лечения трифтазином от данных, полученных при изуче- 
нии микрогемодинамики ногтевого ложа пальца руки. 

Таким образом, можно предположить, что трифтазин 
оказывает влияние на микроциркуляцию, нормализу” 
как объемную скорость капиллярного кровотока, так и 
проницаемость капилляров у больных, воздействуя при 
этом не только на центральные механизмы регуляци! 
капиллярного кровотока, но`и на сложные ферментатив- 

но-гуморальные системы в области гисто-гематического 
барьера. 
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Психофармакологические исследования современных 
психотропных средств обнаружили, что последние дей- 
ствуют двояко: они, во-первых, оказывают нормализую- 
щий эффект, содержание которого зависит от клиниче- 
МИ. ской картины заболевания и особенностей состояния 
одленную пронидаеи больного, во-вторых, они обладают собственным психо- 

тропным действием (В. Бейер, 1959 и др.), относительно 









































пыеюших ^° | независимым от объекта лечения. 
ивы, «Слья Касаясь главного представителя пиперазиновых про- 
й типа ох | изводных фенотиазина — трифтазина (стелазина), было 
НЫ 70) установлено (Г. Я. Авруцкий, 1964), что его собственное 
вк» т | психотропное действие заключается в сочетании нейро- 
я сч5Я, 2 м лептических и стимулирующих свойств, которсе тесно 
пре” У с ы связано с побочным психическим эффектом трифтазина. 


С целью более конкретного и структурного изучения 
механизма действия трифтазина мы старались исследо- 
вать нейродинамику на разных функционально-структур- 
ных уровнях головного мозга, сопоставляя ее с измене- 
ниями психического состояния, наступающими в процес- 
се лечения трифтазином больных шизофренией, которым 












и д это лечение было клинически показано. — ты 
ри ь Е бота базировалась на изучении ое и 

и та высшей нервной деятельности человека так на р 
7 5 емого` произвольного движения, которое при всей своей 
и | элементарности как психический акт представляет 60 
Е т бой большую сложность с точки зрения нервной органн- 
и о зации; стремясь расчленить эту вертикальную фуикиио 
и нальную структуру на ее составные, мы надеялись таким 
ие образом видеть действие трифтазина на разных уровнях 


головного мозга. 

Главной особенностью произвольного п та 
чающей его от других рефлекторных ди ра 
С ыы р 1 < та, ав- 
ся наличие в его структуре речевого компоненте р: 
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щего роль «плана» действия или «нот, по которым р 
грывается соответствующая двигательная пьеса» (И. М 
Сеченов, 1863), и представляющего собой обобщен 
кинестетический образ этого движения. Поэтому, исп 
зуя произвольное движение в качестве условной реак! 
для исследования высшей нервной деятельности сог 
но двигательной методике на речевом подкреплени; 
(А. Г. Иванов-Смоленский, 1933), мы применили моди- 
фикацию этой методики, обеспечивающую выявление и 
измерение основных параметров речевого компонент 

Испытуемому предлагается при нажимании рукой на 
датчик двигательной реакции одновременно произносить 
слово «нажимаю». Эта речевая реакция воспринимается 
ларингофоном и записывается вместе с соответствующей 
ей и обозначаемой ею двигательной реакцией. Одновре- 
менно запись других компонентов данной условной реак- 
ции — ЭЭГ, КГР, ЭКГ и др. —- также являлась средством 
выполнения упомянутой выше задачи исследования. 

Оказалось, что величина (громкость) и скрытый пе- 
риод речевой реакции подчиняются и даже гораздо 
рельефней отражают основные закономерности движе- 
ния нервных процессов (иррадиация, индукция, силовые 
отношения и др.). Но, кроме этого, обнаружилось, что 
взаимодействие речевой и двигательной реакции в этих 
пределах и, в частности, их взаимоположение ‘во ‘времени 
представляет собой устойчивое качество, отражающее 
индивидуальные типологические (характерблогические) 
особенности человека. В связи с этим возникает возмож- 
ность наблюдать переломление такой психологической 
категории, как человеческий характер, в конкретных фи- 
зиологических механизмах, поддающихся измерению. 

В интересах большей компактности исследования 
объем его был ограничен изучением дифференцировоч- 
ного торможения и силовых отношений, причем выра- 
ботка дифференцировки сознательно облегчалась пред- 
варительной инструкцией. 

Электроэнцефалографическое исследование осущест- 
влялось монополярным отведением в симметричных точ> 
ках лобных, передне- и задне-височных и затылочных 
областей головы и заключалось, наряду с оценкой фоно- 
вой ЭЭГ, в определении реакции активации (десинхро- 
низации) ЭЭГ — ее длительности, интенсивности, лока. 
лизации ий характера — при 
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как компонент Усд0 
оследней ниффажори 


тедовано 6 человек, ЗК 
формой шизофрении и 3 





записывалас: ` 

кция (КГР). Несмотря на то, что ре- 

ации и КГР входят в состав ориентировочной 

1, рассматривали их в данных условиях ком- 
:тами единой условной реакции, поскольку и 
‚ровочная реакция является несчецифич 

онентом любой, в том числе условной реакции, < 

ором оптимизации предпринятого действия» (1 


Ё гу | 
ВЫЯВ. т ег а . 

в“ 1 ‹енков и Л. П. Латаш). С другой стороны, реа 
ечевого оон ‘ктивациин связана с возбужде! икулярной 
пажимавии рук з | мании мозгового ствола (Моруцци и Мэгун, 1949) 
временно: пронзнос теловательно, как компонент условной реакции от 


участие в последней инфракортикальных мозгог 
пруктур. 

ыло исследовано 6 человек, из которых 3 — больные 

зноидной формой шизофрении и 3 (контроль) — боль- 
тые хроническим алкоголизмом после ‘прохождения ими 
‘уреза лечения. Больные шизофренией характеризоза- 
тись существенными индивидуальными отличиями: один 
был в состоянии лечебной ремиссии, двое других посту- 
пили в стационар накануне первого исследования в со- 
стоянии обострения психоза, причем один из них, оболь- 
ной молодого возраста,—с кататоно-гебефренными 
включениями и с более глубокими, чем у других, черта- 
ми психического дефекта. Исследования проводились 
дважды в день в 3 этапа: до лечения трифтазином, через 
: сутки после начала лечения (за эти сутки каждый 

льной принимал внутрь по 45 мг трифтазина) и через 

—10 дней лечения на этой же дозировке. 

’ больного, исследование которого было начато в пе- 
рноде обострения психоза, до пачала лечения имели ме- 
сто разорванность мышления, многословие, незавершен- 
ость, нецеленаправленность и двойственность суждений, 
разнообразные проявления ‘синдрома психического 
чвтоматизма, бред воздействия, отношения, ипохондри- 
ческий бред отравления, слуховые псевдогаллюцинации; 
‘осле приема первой уточной дозы 45 мг трифтазина 

озникли ощущения тяжести и скованности в теле, гипо- 
‘Имия, легкое беспокойство, побуждавшее к беспрерыв- 
'0му хождению из стороны в сторону; в связи с Е к 
ьнейшем суточная доза была снижена до 30 м 
‘ходу 10 дней лечения речь больного стала проще, яс- 
Се, фразы — короче и содержательнее, псевдогаллюци- 


акция: воспринимает 
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заций и явлений психического автоматизма не ст 
бредовые идеи приобрели резидуальный характер, к 
которым из них (бред отношения) появилась критика: 
вместе с тем у больного возпикла неглубокая депрес- 
сия — жалобы на «апатию» и слабость, нежелание 
подниматься и двигаться, чувство тяжести на душе, угрю- 
мое выражение лица. 

На этих трех этапах нейродинамика изменялась сле- |1 ‚ оО 
дующим образом: на первом этапе (до лечения) диф- ие” теь 82 С 
ференцировка вырабатывалась с трудом, часто возника- ера" 50 част 
„ли срывы ее в обе стороны, но чаще — в сторону возбу- дожитеной И8ДУ 
ждения (положительная условная реакция на тормозный зна ВознИКАЮТ ТОЛЬКО 8 
сигнал); при этом речевые реакции первоначально от- ‚ ОУ Табе 
ставали от двигательных, но после выработки дифферен- м 
цировки стали то опережать двигательные, то возникать 
синхронно с ними; в величинах условных реакций после 
осуществления дифференцировки проявляется пос; : 
зательное торможение (это говорит о недостаточной кон- 
центрации тормозного процесса`в мозговой коре), сме: 
няющееся ‘последовательной положительной индукци- 
"ей — сначала в двигательных реакциях, затем в речевых; 
при срывах дифференцировки к возбуждению торможе 
ние все же проявляется, но только в снижении величин 
‘одних ‘лишь речевых реакций; при срывах к торможег 
происходят лишь частичные выпадения условных рее 
ций — либо в речевой, либо в двигательной части; таким 
образом, тормозный процесс возбуждения — в двигатель- 
ных и речевых в одинаковой мере. Общий фон ЭЭГ — 
дизритмия и асимметрия в височных отведениях и повы 
шенная синхронизация (постоянный альфа-ритм) — в 
„‚затылочных и лобных; реакция активации ЭЭГ при о<у- 
ществлении условной реакции интенсивна, начинается с 
началом двигательной реакции и длится одинаково во 
‚всех отведениях (компактность реакции); при осущест- 
влении дифференцировки реакция активации Е не 
выражена; КГР бурная и не угасающая. Е -аННЫе 
`указывают, таким образом, на обширное и и -ТЬВ е 
возбуждение диэнцефальной части ретикулярной форм 5 
ции в качестве компонента положительной условной ре- 
‚акции и на преобладание в этом роли кортикофугальных 
влияний над рецепторными, кортикопептальными. Сило- 
вые отношения речевых и двигательных условных реак- 
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ций на свет полностью извращены, на звук они извра- 
щены только в двигательных реакциях. 
На втором этапе — посяе 1 суток лечения — диффе- 
ренцировка вырабатывается легко, но срывается в сто- 
рону торможения (отсутствие условной реакции на поло- 
жительный сигнал); взаимоположение речевых и двига- 
тельных реакций не изменилось; снизилась концентрация 
тормозного процесса в двигательных реакциях — после- 
довательное торможение двигательных реакций после 
дифференцировки теперь не сменяется последовательной 
положительной индукцией; частичные выпадения услов- 
ной реакции возникают только в речевой ее части; таким 
образом, на этом этапе прзобладает корковое торможе- 
ние, особенно в речевых реакциях. В ЭЭГ асимметрия 
биоэлектрической активности исчезла, преобладает аль- 
фа-ритм с участками десинхропизации; реакция актива- 
ции ЭЭГ при осуществлении условной реакции стала 
слабее и короче, с тенденцией к исчезновению; при осу- 
ществлении дифференцировки реакция активации ста- 
новится неодинаковой по длительности в разных отведе- 
Н т. е. расслаивается; КГР стала слабее, но, по-пре- 
жнему, не угасает. Таким образом, данные Э9Э1 
показывают, что произошло значительное торможение 
ктивирующих функций ретикулярной формации. В си- 
ловых отношениях речевых реакций парадоксальность, 
в двигательных реакциях. — норма. - г 
В третьем этапе — после, 0 дней лечения — диффе- 
ренцировка опять срывается в сторону возбуждения, но 
лишь частично — без участия ‘речевых реакции, исход- 
ное взаимоположение речевых и двигательных реакции 
(отставание речевых) стало более устойчивым к ночти 
не изменяется после дифференцировок; в речевых ОА: 
циях после дифференцировок господствует последова- 
тельная попомителенаяиниукция, в двигательных 65 
чала возникает последовательное торможение, Ее 
потом — индукция; силовые отношения рана м 
тельных реакций полностью нормализовались. чет 
тельно, произошло значительное повышение кор 
тонуса, особенно на уровне р 
фон ЭЭГ — сплошная и 
альфа-ритме, без регионарных р 
вации ЭЭГ при осуществлении ус 
ференцировок кратковременная И 


ечевых реакций. Общий 
постоянная синхронизация В 
азличий; реакция акти- 
ловных реакций и диф- 
расслоенная; КГР 
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вялая и быстро угасает. Таким образом, данные ЭЭГ 
указывают на углубление торможения активирующих 
функции ретикулярной формации. 

зультаты исследования нейродинамики других 
больных обнаруживают больное сходство с изложенны- 
ми и различаются, главным образом, размерами выяв- 
ленных нарушений. 

Приведенные данные показывают, во-первых, что 
действие трифтазина имеет фазный характер, который 
обнаруживается уже на протяжении первых 7—10 дней 
лечения: в первой фазе происходит торможение как кор- 
ковых, так и интракортикальных (ретикулярных) функ- 
ций; во второй фазе происходит повышение тонуса ос- 
новных нервных процессов в коре головного мозга, явно. 
превышающее исходный уровень, в то время как тормо- 
жение активирующей (ростральной) части ретикулярной 
формации продолжается и углубляегся, Во-вторых, мо- 
жно полагать, что стимулирующее: действие трифтазина 
локализуется непосредственно в коре головного мозга, 
а нейролептическое действие — в передних отделах ре- 
тикулярной формации мозгового ствола. 





ЗНАЧЕНИЕ НЕКОТОРЫХ 
ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИХ 
ФЕНОМЕНОВ ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ НЕЙРОЛЕПТИКОВ 


А. В. НЕМЦОВ 


Клиника психофармакологии Е 
(Заведующий -— доктор мед. наук Г. Я. Авруцкий) 
Московского НИИ психиатрии МЗ РСФСР 


В литературе по нейрофизиологии РУНЫ 
сто уделено механизмам действия нь 
ной интерес при этом был направлен на онуто НЕЕ 
локализацию и характер первичного рам И: 
на. Для решения вопроса ЕЕ ЗАДиСЬ Гат оО: 
ОМ лектора иллам, Хим. 
ие дне *и ‘вызванные потенциалы 
ву ЕЙ 
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\ртин с сотр., Накан с сотр., Чао с соавто 
н, Аршавский, Чурюканов). 
) гы работы привели авторов к выводу о пер- 
вичном блокирующем действии аминазина на ретику- 
ярную формацию ствола мозга. С этим механизмом 
некоторые исследователи связывали и лечебный эффект 
препарата 

Исследование других фенотиазинов обнаружило не- 
соответствие силовых отношений в их ряду по лечебно- 
му действию и влиянию на ретикулярную формацию. А 
в последнее время Химвич с сотрудниками обнаружили, 
что при хроническом введении фенотиазинов появляются 
некоторые признаки активации ЭЭЕ: 

Еще более сложные отношения в оценке действия 
фенотиазинов складываются при анализе данных, полу- 
ченных на основе метода вызванных потенциалов. Во 
всех тех случаях, где для изучения первичных ответоз 
(ПО) коры мозга были использованы наркотизирован- 
ные препараты, наблюдалось уменьшение ПО под вли- 
янием аминазина, который, как хорошо известно (Лабо- 
ри и др.), потенцирует действие барбитуратов. В случае 
использования препарата «изолированного мозга» после 
введения аминазина наблюдался рост ПО коры. 

Эти данные свидетельствуют отом, как существенны 
условия опытов для изучения фенотиазинов. Мы поста- 
вили задачу изучить влияние трех фенотназинов (ами- 

зина, трифтазина и мажептила) на ЭЭГ и ПО; при 

г по возможности стремились избежать дополнитель- 
ных фармакологических или оперативных вмешательств. 

Было поставлено более 200 опытов на 75 бодрствую- 
щих, легко фиксированных кроликах, которым предва- 
рительно в кости черепа над зрительной корой и лобной 
пазухой вживляли электроды для регистрации ээг.-Че- 
рез несколько дней у животных в течение 30 мин. иссле- 
довали амплитуду ЭЭГ и ПО зрительной коры на вепыш- 
ки света, после чего вводили аминазин, трифтазин и ма- 
жептил (Ти 10 мг/кг внутримышечно), а в качестве 
контроля — физиологический раствор. Эффекты препа- 
ратов тестировали, регистрируя те же феномены через 
10, 26, 30, 45 и 60 мин. после инъекции препаратов. 

Прежде всего следует отметить, что действие феноти- 
азинов зависело от дозировки. Вещества в дозе 1 мг/кг 
обнаружили различное влияние на амплитуду ЭЭГ: ами- 
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назин ее увеличивал (на 33% через 60 мин., р 0,05} 
жептил уменьшал (на 25% через 45 мин., р 0,05) 


действие трифтазина существенно не отличалось от дей- 


ствия физиологического раствора. Аминазин и трифт 
в дозе 10 мг/кг увеличивали амплитуду ЭЭГ (амин 
на 32% через 19 мин., трифтазин на 24% через 45 мин., 
р 0,05). Действие мажептила в той же дозе оказалобь 
неэффективным. 


Латентный период ПО практически не изменялся, из- 
менение отрицательной волны ответов было неотче 
вым. Основные изменения под влиянием фенотнг 
касались положительной фазы ПО. Действие аминазина 
(1 мг/кг) было двуфазным: после кратковременног уг- 
нетения амплитуды волны (25% через 10 мин., р 0,05) 
наступал ее рост (на 25% через 60 мин., р 0,05). Мажен 
тил (1 мг/кг) уменьшал амплитуду положительной вол- 
ны ПО на 35% через 30 мин. (р 0,05), тогда как действие 
трифтазина (1! мг/кг) существенно не отличалось от 
ствия физиологического раствора. 

Доза 10 мг/кг вызвала существенные изменения ПО 
только под влиянием аминазина — амплитуда положи- 
тельной волны увеличилась (на 25% через 20 мин., а че- 
рез 1 час на 19%, р 0,05). 

Помимо кроликов в тех же экспериментальных усло- 
виях, были использованы крысы, которым вводили ами- 
назин (10 мг/кг подкожно}. И если изменение амплиту- 
ды ЭЭГ в этом случае было сходным с тем. что наблю- 
далось у кроликов, то положительная волна ПО в 
чие от кроликов угнеталась 
р 0,05). 

Приведенные выше литературные и собственные дан- 
ные приводят к выводу о том, что влияние нейролептн- 
ков на электроэнцефалографические феномены (ам 
туду ЭЭГ, реакцию активацию и ПО) неоднозначен 
в значительной степени зависит от условий эксперимен- 
та, различий в нейролептиках, их дозировке и даже БИ- 
да используемого животного. 

Все это заставляет быть осторожным при использова- 


нии указанных выше феноменов для построения теории 
действия нейролептиков. 
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ВЛИЯНИЕ ТИЗЕРЦИНА, МАЖЕПТИЛА 
И ГАЛОПЕРИДОЛА НА БИОЭЛЕКТРИЧЕСКИЕ 
ПРОЦЕССЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
(по данным электроэнцефалоскопических 
исследований) 


4. Л. ГАМБУРГ, А. М. ДЕНИСОВА, Ю. В. ШТЕРН 
натрии (заведующий — проф. А. Л. Гамбург) 
‚ратовского медицинского института 

(ректор — профессор Н. Р. Иванов) 






Кафедр 


Настоящая работа посвящена сравнительному изу- 
чению влияния курсового лечения тизерцином, мажепти- 
лом и галоперидолом на биоэлектрические процессы го- 
1овного мозга больных шизофренией в сопоставлении с 
данными клинического исследования. 

Под наблюдением находилось 34 больных шизофре- 
ней (21 мужчинаи 13 женщин). У 27 больных была 
параноидная форма с доминнрующим галлюцинаторно- 
бредовым синдромом, у 3 — простая с апатико-абули- 
ческим иу 4— кататоническая (у 3—с явлениями суб- 
ступора иу 1 — психомоторного возбуждения). Для 
сравнения исходных данных с нормой исследовано 30 

здоровых людей (29 мужчины и 13 женщин). Как среди 
больных, так и среди здоровых преобладали лица в воз- 
расте от 20 до 40 лет. 

В качестве метода 








исследования биоэлектрической 
активности избрана эле троэнцефалоскопия — ЭЭС (ра- 
бота проводилась на 50-канальном приборе системы 
М. Н. Ливанова и В. М. Ананьева), которая, благодаря 
пространственному распределению биопотенциалов, в 
лее широком диапазоне, чем электроэнцефалография, 
раскрывает картину церебральных процессов. Дозы пре- 
паратов варьировали: для тизерцина 200—500 мг в день, 
мажептила — 20—60 мг, для галоперидола 15—50 мг. 
Сроки лечения колебались от З недель до 2,5 месяцев. 
Фоновая мозаика больных шизофренией, в соответст- 











г ИЕ А 
Г с литературными данными (М. Н. Ливанов, Н.А. 
Гаврилова, Ф.А. Лейбович, Н. Я; Беленькая), отлича- 
лась бедностью и инертностью биоэлектрических про- 
в ряде случаев, — извра- 


\ессов, а также понижением и, 
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щением биоэлектрической реактивности 
ем оживления и «переливов» вместо свойственного ; 


соксамплитудные медленные волны). Их частота ив 
раженность прямо коррелировали со сложностью и 
сыщенностью» психопатологического синдрома. 





В итоге курсового лечения тизерцином у 4 из 11 боль- 


ных возникли ремиссии уровня «В» (по шкале М. Я. ‹ 
рейского), у 4 —«С» иу 3— «Д». В тех случаях, где в 
процессе терапии исчезла продуктивная и связанная 

ней депрессивная симптоматика, (ремиссия «В»), 6 









ук. 
электрические процессы стали не только динамичнее, но 
и разнообразнее. В несколько меньшей степени отмеча- 
лось повышение биоэлектрической активности в тех слу- 
чаях, где у больных исчезла бредовая напряженность, 
но имелись остаточные продуктивные симптомы (ремис- 
сия «С»). У больных с дефицитарными симптомами (ре- 
миссия «Д») также отмечалось некоторое повышение 
электроактивности, но биоэлектрические картины оста- 
вались такими же бедными, как и до лечения. Характер- 
но, что у всех больных, получавших тизерцин, в том чис- 
ле и при ремиссиях «В», не исчезли патологические фор- 
мы биоэлектрической активности («переливы» и медлен 
ные волны) и реактивность не приблизилась в норме. 


Курсовая мажептилотерапия у 3 из 14 больных при- 


вела к ремиссиям «В», У 7 — «С», и у 4 — «Д». В тех слу- 


чаях кататонической шизофрении, где полностью исчез- 
ли двигательные расстройства и продуктивная симито- 
матика (ремиссия «В»), биоэлектрические процессы 
стали динамичнее и повысилась биоэлектрическая реак- 
тивность, но характер ее оставался извращенным. Там, 


где заметно сгладилась продуктивная симптоматика и 
уменьшилась эмоциональная напряженность (ремиссия 
«С»), наряду н 


с некоторым повыщением динамичное 
биоэлектрических процессов и реактивности, отмечал 
сокращение числа паталогических форм электроактив 
СЕи У оольных с остаточными явлениями вербальн 
галлюциноза и отчетливыми дефицитарными симит 
ми (ремиссия «Д») отмечалось некоторое повыше 


биоэлектрической реактивности, но другие процессы не 
изменились. с 
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(возникновени- 


10р- 
ме снижения активности в ответ на раздражение). При 
галлюцинаторно-бредовом синдроме наблюдались пато- 
логические формы электроактивности («переливы» и вы 


ы- 
















































































































































































ение галоперидолом у 3 больных из 9 дало ремис- 
сни уровня «В», у 5 — «С» ну 1 -- «О». У больных с гал- 
люцинаторно-бредовым синдромом, у которых была лик- 
видирована продуктивная симптоматика (ремиссия «В»), 
биоэлектрическая мозаика оживилась, в ней полностью 
исчезли патологические включения, а характер реактив- 
ности приблизился к норме; в ответ на раздражение 
} возникало снижение активности. Подобные, но менее вы- 
<> (п Шале М. 
> Вт 


одуктивная и сз 
тика, [ремиссия ‹ 
ТИ ВФ ТОЛЬКО ДИНамичие 
ко меньшей степени сте процессы не изменились. 
ческой активности мо - образом, тизерцин, мае и галоперидол, 
кент наряду с общими для всех препаратов имели также не- 
которые отличительные особенности действия на био- 
электрические процессы головного мозга больных шизо- 
френией. Тизерцин, редуцируя галлюцинаторно-бредо- 
вые и депрессивные симптомы, несколько активизировал 
и разнообразил биоэлектрические процессы, не сглажи- 
вая их патологических форм. Мажептил, устраняя прен- 
мущественно кататонические и уменьшая продуктивные 
симптомы, сокращал отдельные варианты патологиче- 
ской активности и повышал биоэлектрическую реактив- 
ность. Галоперидол, ликвидируя продуктивную н смяг- 
чая дефицитарную симптоматику, не только активизиро- 
вал биоэлектрические процессы, но также устранял их 
патологические формы и приближал к норме биоэлектри- 
ческую реактивность. 
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К ВОПРОСУ О ПРОГНОЗИРОВАНИИ 
ЭФФЕКТИВНОСТИ НЕЙРОЛЕПТИКОВ 
НА ОСНОВЕ УЧЕТА ИХ ДЕЙСТВИЯ 
НА БЕЛКОВЫЕ ФРАКЦИИ СЫВОРОТКИ КРОВИ 
ПРИ НЕКОТОРЫХ ПСИХИЧЕСКИХ СИНДРОМАХ 


Я. А. РОЗЕНБЛИТ 


Попытки найти биохимические тесты для психиатри- 
ческой практики предпринимаются давно (Абдельгар- 
ден, 1912; Бутенко, 1914; Бускаино, 1921; Аккерфельд, 
1957). Лаптева (1958), Чумберидзе (1960) показал 
однократные введения средних лечебных доз ам! 





оротки Крови. 
)з1ех случаях, когда 
пиков приводило 4. 
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приводят к изменению белкового спектра сыворотки кро- Сторону норма, 

ви. В работе Чумбуридзе отмечено, что с увеличением аачения наступа, 
доз аминазина отклонения со стороны белковых фрак- и М сном упало у 
ций выражены резче. В работах Золотницкого с соавто- ИГ НО мм у 27 
рами (1960 г.), Витте, Мирзухина, Топчиева (1961 г.), то бо Рмализации аль 
Винниковой (1968 г.) проведены исследования по поиску Аня УХ Заступила бол 
прогностических критериев эффективности лечения ами- Зе, 3 бол НЫХ С е 
назином. Золотницкий с соавторами пришли к выводу, т ИНО да Депре 
что корреляции между динамикой РОЭ, лейкоцитоза и м б ла ‘Двиг 
эффективностью лечения аминазином нет. Витте, Мирзу- 1 А ‘АЪНЫх У 
хин, Топчиев отметили, что если в ответ на однократные м у % ы } 2 
введения аминазина повышается температура тела, со- ло о, пр 
провождающееся повышенным поглащением кислорода, ие а о Веден Г 
В этих случаях ждать эффекта от лечения аминазином не № и ь о тр а .. 
следует. Винникова на основании своего материала за- “Аль и при сть “90 
ключает, что прогностически более благоприятны те а реа Я 
случаи, когда в первые дни лечения аминазином насту- Че ”. 


пает повышение температуры`и ускоряется РОЭ. В свя- Кот 
зи с этим определенный интерес представляет использо- 

вание данных об изменении белков крови при однократ- 

ном введении некоторых нейролептиков для прогноза 

эффективности лечения соответствующим препаратом. 

Данная работа основана на изучении 68 больных. Про- 

водилось исследование белковых фракций сыворотки А. 
крови электрофорезом на бумаге. Применялся большой 
транквилизатор — аминазин и антидепрессант — МеЛИ- 

прамин. Больные состояли из 2-х групп. Одна гру В. 

бредовым синдромом — 30 больных, другая с депрессив- 
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больных. Это были больные с шизофренией, 


ИНВОлЮЦИОННЫМ и реактивным психозом. 











При бредовом синдроме были отмечены статистиче- 
ски достоверные уменьшения фракции ра-2 глобу- 
линов, при депрессивном синдроме статистически досто- 


верные увеличения альфа-2 глобулинов. 

Больным проводились перед началом лечения фарма- 
кологические пробы в виде однократных введений 
(100 мг аминазина или 50 мг мелипрамина) внутримы- 
шечно, затем проводился курс лечения соответствующим 
препаратом. После фармакологической пробы в течение 
4 часов проводилось 5-кратное исследование белковых 
фракций сыворотки крови. Дальнейший анализ показал, 
что в тех случаях, когда однократное воздействие ней- 
ролептиков приводило альфа-2 глобулиновые фракции к 
сдвигу в сторону нормализации, в процессе проведенно- 
го курса лечения наступало улучшение. Из 30 больных 
с бредовым синдромом у 27 проба с аминазином вызва- 
ла сдвиг к нормализации альфа 2 глобулинов, у 25 из 
этих больных наступила более или менее глубокая ре 
миссия. У 98 больных с депрессивным синдромом проба 
с мелипрамином дала сдвиг к нормализации альфа 2 
глобулинов у 24 больных. У 21 из этих больных возникла 

хорошая ремиссия. 

Таким образом, проведенная перед началом 
фармакологическая проба соответствующим нейролепти- 
ком с учетом его действия на белковые фракции сыво- 
ротки крови приобрела прогностический смысл в отно- 

шении терапевтического эффекта. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ПОЛИГРАФИЧЕСКОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
В СВЯЗИ С ЛЕЧЕНИЕМ 
ПСИХОТРОПНЫМИ СРЕДСТВАМИ 


Ю. А. ТИРКЕЛЬТАУБ 


Отдел патофизиологии нервной деятельности 
(заведующая — профессор 9. С. Толмасская) 
и отдел шизофрении (заведующий — проф. (Л. Л. Рохлин) 
Московского института психиатрии МЗ РСФСР 


Полиграфическая регистрация нескольких функций в 
<оставе целостной реакции организма больного позволя- 
ет судить не только о нарушениях во взаимодействии 
разных уровней ЦНС, осуществляющих данную реак- 
цию, но и об их изменении под влиянием лечения. Про- 
веденные нами (1966—1968 гг.) исследования показали, 
что одним из видов целостных реакций организма, кото- 
рая может быть подвергнута полиграфическому изуче- 
нию, является так называемое «предпусковое» состояние 
ЦНС, которое предшествует произвольной двигатель- 
ной реакции. 

Нами было обследовано 37 здоровых испытуемых и 
92 больных шизофренией кататонической и параноидной 
формами с разовой тяжестью и течением процесса. 

На 8-канальном электроэнцефалографе ГДР реги- 
стрировались ЭЭГ, ЭМГ, КГР, ЭКГ и дыхание. Запись 
указанных функций производилась: 1) в фазе полного 
мышления покоя, 2) в состоянии готовности к движению 
и 3) во время самого движения (разгибание кисти). 
Больные исследовались до, в процессе лечения и по его 
окончании. Согласно результатам исследования конт- 
рольной группы и больных шизофренией до лечения, ко- 
торые послужили предметом специальных сообщений о 
здоровых лиц, подготовительная к движению реакция 
характеризуется единои целостной сочетанной деятель- 
ностью разных уровней ЦНС и разных функциональных 
систем. У больных шизофренией.до лечения эта целост- 

ная реакция подвергалась дезинтеграции и искажению, 
степень и качественное своеобразие которых определя- 
лось в известной степени формой и тяжестью заболева- 
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ния. Наиболее общим признаком этой дезинтеграции 
являлось: ослабление по сравнению с нормой более 
кортикализованных компонентов предпусковой реакции 
(ЭМГ, ЭЭГ) и наоборот усиление более автоматизиро- 
ванных функций, таких, как сердечный и дыхательный 
ритм. Измененным по сравнению с контролем оказался 
и сам характер вегетативных реакций во время подго- 
товки к движению, а именно: если у здоровых лиц пре- 
обладало учащение обоих ритмов, то у больных парано- 
идной формой шизофрении --- изменения смешанного ти- 
па, когда при разных пробах в течение одного исследова- 
ния наблюдалось то учащение, то урежение сердечного и 
дыхательного ритмов. У больных кататонической формой 
шизофрении отчетливо преобладало урежение обоих 
ритмов. 

Все больные шизофренией подвергались лечению пси- 
хотропными средствами. Больные параноидной формой 
с благоприятным течением лечились в основном нейро- 
лептиками (чаще аминазин, стелазин) в комбинации с 
инсулином или без него. Больные параноидной формой с 
неблагоприятным течением — преимущественно комби- 
нацией нейролептиков (аминазин, стелазин, галопери- 
дол). Больные кататонической формой шизофрении с 
благоприятным, ремиттирующим течением лечились 
преимущественно френолоном, иногда в комбинации с 
нейролептиками. Больные кататонической формой с не- 
благоприятным течением — получали в основном различ- 
ные нейролептики, иногда в комбинации с френолоном. В 
результате лечения указанными препаратами наруше- 
ния, отмеченные у больных шизофренией в «предпуско- 
вой» к движению фазе до лечения, претерпевали доволь- 
но закономерную и своеобразную динамику, основная 
сущность которой заключалась в следующем: в резуль- 
тате лечения наблюдалось усиление ослабленных до ле- 
чения ЭМГ, а также ЭЭГ — компонентов, и наоборот, 
значительное снижение интенсивности сердечных и ды- 
хательных реакций. Если последние до лечения по своей 
величине превосходили контрольные цифры, то после ле- 
чения стали ниже контрольных. В результате лечения 
наблюдалось также и заметное снижение величины кож- 
но-гальванических вегетативных реакций. 

При сопоставлении данных исследования с характе- 
ром течения и общей эффективностью лечения выяви- 
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лась замет! прямая корреляция с изменениями более 
кортиколизованных компонентов ЭМГ, ЭЭГ и значи. 
тельно менее выраженная корреляция с изменением ве. 
гетативных компонентов (сердечного и дыхательного 
ритмов). Так, например, усиление ЭМГ — компонента 
было отчетливым у больных с благоприятным течением 
и почти незаметным при неблагоприятном течении пара- 
ноидной шизофрении. Те же различия наблюдались и 
среди больных кататонической формой, хотя и не столь 
ярко выраженные. Вместе с тем, отчетливое снижение 
величин сердечных и дыхательных реакций после лече: 
ния отмечалось у большинства больных, за исключением 
группы кататонических больных, лечившихся преимуще- 
ственно френолоном, а также небольшой части больных 
в пределах обеих форм, с выраженной тяжестью процес- 
са, у которых снижение интенсивности вегетативных ре- 
акций либо было менее выраженным, либо совсем не 
наблюдалось, поскольку и до лечения они были слабыми 
или нулевыми. 

После лечения изменился и сам характер вегетатив- 
ных реакций. У параноидных больных доминирующим 
типом реакций стало урежение вместо смешанного ти- 
па. У больных кататонической формой, наоборот, уреже- 
ние перестало преобладать, а составляло теперь лишь 
половину всех реакций. 

При анализе полученных результатов необходимо 
различать два аспекта действия психотропных средств 
при их курсовом применении, а именно: 1) изменение 
изучаемых функций в результате нормализации деятель- 
ности головного мозга после проведенного лечения. Эти 
изменения могут быть сходными после лечения разными 
препаратами и больше связанными с общей эффектив- 
ностью лечения, а, следовательно, и с особенностями те- 
чения болезни, и 2) изменение функций в результате соб- 
ственного действия лекарства, определяемого его фар- 
макодинамическими свойствами и преимущественной 
локализацией действия в ЦНС. Естественно, что эти из- 
менения меньше зависят от особенностей клинических 
проявлений и течения болезни, а больше связаны с 0с0- 
бенностями самого препарата. Если в таком плане ра 
сматривать влияние лечения на разные функциональные 
уровни ЦНС обследованных больных. то усиление 
ЭМГ, ЭЭГ — компонентов после лечения, которое сопро- 
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лось улучшением психического состояния больно- 
тует, очевидно, отнести за счет нормализующего 
а, и, наоборот, снижение реактивности вегетатив- 
‹ функций со сдвигом в сторону ваготропного харак” 
‚а реакций — за счет, главным образом, собственного 
я препарата, а конкретнее — нейролептического, 
ку этого эффекта не отмечалось там, где лечение 
илось преимущественно френолоном. Длительное 
ение нейролептического действия на вегетативные 
функции связано, очевидно, с относительной инертность 
вегетативных функций по сравнению с более кортиколи- 
‚ными. Из сказанного, однако, не следует, что влия- 
ихотропных средств на вегетативные функции 
х ограничивалось лишь собственным действием 
‚рата. Оно также зависело от сохранности общей 
ативной реактивности больного. На это указывает 
абый или даже нулевой эффект влияния нейролепти- 
а вегетативные функции У больных с выраженной 

тью процесса. 

Полученные данные об особенностях действия психо- 
тропных средств на разные уровни ЦНС, следует учи- 
тывать процессе терапии больных шизофренией. 

Результаты настоящей работы указывают также на 
целесообразность дальнейшего полиграфического изуче- 
ния отдельных представителей класса нейролептиков, 
различающихся своим уровнем действия в ЦНС. 






























ВЛИЯНИЕ ЛИБРИУМА (ЭЛЕНИУМА) 
НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА 
БОЛЬНЫХ С НЕВРОЗОМ 
НАВЯЗЧИВОСТИ 


К. И. ПОГОДАЗ, 3. Я. КОВАЛЕВА, 3. И. САВЧЕНКО фи 


Кафедра психиатрии 1 ММИ им. И. М. Сеченова фракинй 
(заведующий кафедрой ее желаы деятель науки бажин фосфорных 
профессор — В. М. Банщиков) я больных неврозом 
__ ое 
Энергетический обмен, как известно, является осно- | Здоровые 


вой, на которой осуществляется специализированная 
деятельность нейронов мозга, процессы биосинтеза, 
транспортировка ионов, генерализация потенциалов и 
т. д. (Девис и Бронкс, Рейс и др.). Богатые энергией 
трифосфатные связи нуклеозидтрифосфата и фосфамид- 
ные связи креатинфосфата служат энергетическим суб- 
стратом функциональной активности всяких проявлений 
организма. Особенно велика роль этих соединений в про- 
цессах медиации нервной системы. 

Наши предыдущие исследования касались особенно- 
стей обмена биогенных аминов (катехоламинов, их пред- 
шественников и метаболитов, ацетилхона и гидролизи- 
рующих его ферментов, серотонина), минерального И 
белкового обмена в процессе терапии транквилизатора- 
ми. Настоящая работа является продолжением этой се- 
рии исследований биохимической характеристики Фар- 
макологических механизмов либриума. 

В связи с тем, что до сих пор отсутствуют работы, 
раскрывающие действие этих препаратов, в частности, 
либриума (элениума), на энергетические биохимические 
системы целого организма и мозга в особенности, в за- 
дачу нашего исследования входило выявление действия 
либриума на макроэргические соединения в крови У 
больных с неврозом навязчивости в процессе терапии 
либриумом. Дополничельно был осуществлен экспери- 
мент на животных, у которых исследовались энергетиче- 
ские системы ткани мозга, его определенных отделов: 


У больных, которые подбирались на основании пре 
дельно однородной психопатологической характеристики 
(преимущественно больные с фобиями в период 06° ен- 
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но частых приступов фобических переживаний и т. д.), 
ло лечения было выявлено статистически достоверное 
повышение содержания аденозинтрифосфорной кисло- 
ты (АТФ) в крови в отличие от контрольной группы здо- 
ровых лиц. Обнаруживалось также различие в содержа- 
нии неорганического фосфора (НФ) и креатинфосфата 
у больных и здоровых (статистически недостоверное) см 
таблицу № 1. 














Таблица № 1 





Содержание фосфорных фракций (мг%) в крови здоровых 
и больных неврозом навязчивости 
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Эти данные позволяют предположить недостаточности 
использования фракций фосфора при неврозе навязчи- 
вости. После лечения либриумом при развитии четкой 
положительной клинической динамики обнаруживалась- 
тенденция к нормализации этих показателей. Однако 
полной нормализации не отмечалось. (См. табл. № 2). 




















Таблица № 2 
Содержание фосфорных фракций (мг%) в крови больных 
неврозом навязчивости до лечения и после лечения либриумом 
До лечения После лечения 
| - : г т 
'исло | пара- Е число АТФ 
| ›пред. | метры НФ | КФ АТФ опред. НФ | КФ |: 
3,4 1.3 116 ИИ 3,6 1,6 
1,5 1,13 6,6 1А 1,5 2, 
0,4 0,3 14 0,3 04 056 
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В серии опытов на животных изучалось действие либ. 
риума на ресингез АТФ непосредственно в ткани мозга 
(ствол мозга, лимбическая область, кора) и в мышце 
сердца. Как выяснилось, препарат повышал дыхатель- 
ную активность коры, уменьшал интенсивность процес- 
сов фосфорилирования во всех исследуемых отделах 
мозга, кроме сердца. Наблюдалось снижение ресинтеза 
АТФ в стволе мозга и лимбической области. Данные 


статистически достоверны (см. табл. № 3). 
Таблица № 3 


Состояние окислительного фосфорилирования в тканях мозга 
и сердца до и после введения либриума 


До введения 





Гиплокамп Кора - Ствол 





Пара- 
` метр Р | О 





м 
РО | Р | о [Ро ро | Рю 





т 169 мы 23 1ы 12 22 166 54 3 
и 1,8 1,5 0,3 11 1 01 Е 5-03 
Продолжение 

После введения 


























Гиплокамп Кора Ствол 
| 
Р О 'РО|Р | о | Р/О | Р | о | Р!О 
112 149 055 107 10,7 | Э,7 5,9 1,31 
0,9 4,4 0,1 0,6 20 ы т 0,04 
2,8 15 49 2,6 о 51 5,5 10 165 


Продолж. табл. № 3 





До введения После введения 


СерДЧЕ- 





Сердце 
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ким образом, исследование изменений энергетиче- 
систем при возведения либриумом в клинике и эк- 
рименте обнаружило однонаправленное влияние пре- 
‚ата на показатели энергетического обмена. 
ибриум понижает концентрацию АТФ у больных в 
, у животных снижает ресинтез АТФ за счет раз- 
щего действия, особенно в подкорковых областях, 
ьше — в коре головного мозга. 


ОСОБЕННОСТИ ИЗМЕНЕНИЙ НЕКОТОРЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА 
У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
И НЕВРОЗОМ НАВЯЗЧИВЫХ СОСТОЯНИЙ 
ПРИ ДЕЙСТВИИ «БОЛЬШИХ» И «МАЛЫХ» 
ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ 


р. Ф. КОКАНБАЕВА, 3. Я. КОВАЛЕВА, 
3. И. САВЧЕНКО, Е. Л. СМИРНОВА 
Кафедра психиатрии 1 ММИ им. И. М. Сеченова 


(заведующий кафедрой — заслуженный деятель науки 
; профессор В. М. Банщиков) 


Несмотря на большое количество литературных дан- 
ных об энергетическом обмене при психических заболе- 
ваниях, до настоящего времени имеются разногласия от- 
носительно характера и степени изменений, обусловлен- 


ных различными патологическими процессами, а также 


направленности сдвигов В процессе лечения психотроп- 
1 ассмотрение динамиче- 


ными средствами. Вместе с тем, р р. : 
ского к нейротропных средств на этот вид рее 
способствовало бы выяснению ряда вопросов, Е: ре 
щихся как к проблеме патогенеза того ОО ан: 
ческого расстройства, так и механизмов зн а 
макодинамического действия психотропных в натрые 
В данной работе нами были НСПОЛЕЗОБаНЫ Не 
препараты из группы «больших» не акооко упот- 
и «малых» (либриум) транквилизаторов. наблюде- 
ребляемых в психиатрической практике. На кататониче- 

ния касаются 29 больных шизофренией с К 
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ским ступором и 27 больных с неврозом навязчивых 
стояний, 


Показатели энергетического обмена (аденозин-трифо- 
сфат-АТФ, креатинфосфат-КФ, неорганический фос- 
фор-НФ) изучались у 29 больных с кататоническими ва- 
риантами шизофрении с различными типами течения, из 
них с непрерывно-прогредиентным течением — 21, с пе- 
риодическим — $ больных. Из указанного числа больных 
лечение аминазином назначалось 16 и мажептилом — 13. 
Контрольную группу составляли 33 практически здоро- 
вые лица в возрасте от 20 до 40 лет. 

Сопоставление результатов исследования содержания 
фосфорных соединений у больных с кататонической фор- 
мой шизофрении и у здоровых лиц до лечения подтвер- 
дили снижение концентрации фосфорных фракций у ис- 
следуемых больных. При сравнительной оценке концент- 
рации фосфорных соединений в крови больных катато- 
нической шизофренией в зависимости от типа течения 
можно было отметить, что снижение уровня фосфорных 
соединений происходит преимущественно при непрерыв- 
но-прогредиентных формах кататонической шизофрении. 

Изучение тех же показателей в процессе лечения 
больных психотропными средствами (аминазин, мажеп- 
тил) показывает незначительное снижение уровня фос- 
форного обмена, достигающего стенени статистической 
достоверности в содержании фосфора АТФ при прогре- 
диентном и периодическом течении. Степень снижения 
уровня фосфора АТФ в обоих группах больных с различ- 
ным течением почти одинакова. Имеющееся различие в 
снижении НФ и КФ при периодическом и непрерывно- 
прогредиентном течении не достигает степени статисти- 
ческой достоверности. Существенных различий в воздей- 
ствии аминазина и мажептила в отдельности на содер- 


жание указанных показателей у больных кататонической 
шизофренией отметить не удалось. 

Можно думать, что снижение энергетического обмена 
при шизофрении, обнаруживаемое до терапии, может 
быть связано с понижением процессов окислительного 
фосфорилирования, наступающего под влиянием ано- 
мальных метаболитов ткани, обусловливающих токси- 
коз, характерный для шизофренического процесса. На- 
ступающие изменения энергетического обмена под влия- 
нием психотропных средств видимо определяются тем, 


с0- 
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{у зореых ли. В 
ЛЬНОЙ КЛИНИЧОС 
































\ М. 


СЛЕДОВАНИЯ содер 
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ИЦ ДО Лечения подте 
сфорных фракций 


ельной оцеяке ко 








что аминазин как нейролептик способствует еще больше- 
нижению показателей энергетического обмена у 
ых шизофренией. У последних не исключена воз- 
ность слабости механизмов противорегуляции, био- 
ческие основы которой еще недостаточно изучены. 

Эти же энергетические показатели исследовались у 
больных с неврозом навязчивых состояний с фобическим 
синдромом, которым проводилось курсовое лечение либ- 
риумом (элениумом). У больных до лечения отмечалось 
статистически достоверное повышение содержания АТФ 
в крови по сравнению с контрольной группой. Содержа- 
ние НФ, КФ также обнаруживало отличие от тех же по- 
казателей у здоровых лиц. В процессе лечения либриу- 
мом положительной клинической динамике психических 
расстройств соответствовала тенденция к нормализации 
изучаемых показателей энергетического обмена, не до- 
стигавшая цифр нормы. 

Гаким образом, при действии психотропных средств 
различных групп (аминазин, либриум) обнаруживается 
некоторое сходство возникающих изменений показателеи 
энергетического обмена. Однако при анализе этих сдви- 
гов и сопоставлении их с исходными данными можно от- 
метить, что энергетические системы при воздействии 
«больших» и «малых» транквилизаторов у больных с 

различным исходным уровнем изменяются по-разному. 
Либриум в наших исследованиях выступал как регуля- 
тор биохимических расстройств —- отмечалось несомнен- 
ное приближение указанных показателей к цифрам нор- 
мы. «Большие» транквилизаторы (аминазин, мажептил) 
еще больше снижали и без того низкий уровень концен- 
трации АТФ, КФ, НФ у больных шизофренией. В этом 
проявлялось одно из биохимических различий деиствия 
указанных психотропных средств. 





ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ КОРЫ 
И ПОДКОРКОВЫХ ОБРАЗОВАНИЙ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА 
ПРИ ПРИМЕНЕНИИ ЛИБРИУМА 


Э. Я. КОВАЛЕВА 


Кафедра психиатрии 1 ММИ им. И. М. Сеченова 
(заведующий кафедрой — профессор В. М. Банщиков), 
лаборатория общей физиологии АМН СССР 
(заведующий лабораторией — академик /7. К. Анохин), 
консультант работы — доктор биол. наук. А. И. Шумилин 


Для выяснения патофизиологических механизмов при 


неврозе навязчивости большое значение имеет выяснение 
нейрофизиологического спектра действия некоторых 
е- 
ским действием. В связи с этим нами изучалось действие 
либриума с помощью 


транквилизаторов, обладающих элективным антифо 


сердца клинико-фармакологиче- 
ских, клинико-физиологических и экспериментальных ис- 
следований у животных. 

Настоящая работа посвяшена выявлению ней 
зиологических механизмов и локализации действия л 
риума. Задача исследования состояла в изучении и 
сравнительной оценке действия либриума на различные 
образования головного мозга, путем сопоставления функ- 
ционального состояния этих образований, вегетативных 
компонентов и поведения животного до и после введе- 
ния либриума. В качестве показателей функционального 
состояния коры и подкорковых аппаратов мы использо- 
вали суммарную электрическую активность, ЭЭГ — реак- 
цию активации на болевое электрокожное раздражение 
и вызванный потенциал (ВП) на вспышки света, раз- 
личные компененты которого, как показано в лаборато- 
рии П. К. Анохина (Ата-Мурадова, А. И. Шумилина), 
определяются активирующими воздействиями, восх 
щими от различных подкорковых образований. На 
этим, сопоставлялись пороги ЭЭГ-реакции активац 
непосредственное раздражение подкорковых образ 
ний до и после введения либриума. Опыты были 


нены на 22 ненаркотизированных кроликах с хронич 


вживленными электродами в различные области 
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мозга в некоторые подкорковые образования, ‹ 
ющие восходящее активирующее воздействие нг 


ору больших полушарий, а именно: в ретикулярн 


рормац! ю ср днего мозга, в интрамедиальные ядра та- 


амуса и такие структуры лимбической системы как гип- 
окамп, гипоталамус и амигдала, имеющих отношение 
‹ формированию мотивационных побуждений и соответ- 
твующих эмоциональных состояний. Одновременно с 
ЭГ регистрировались ЭКГ и дыхание, которые коррели- 
эовались с электрической активностью мозга, на протя- 
ни всего опыта. Полученные данные сопоставлялись 
одной характеристикой используемых показателей, 
что позволило судить об особенностях функционального 
состояния анализируемых подкорковых образований в 
зиях действия либриума. Для выяснения локализа- 
действия либриума в различных образованиях голов- 

о мозга мы применяли аппликацию раствором этого 
препарата на различные подкорковые образования и со- 
поставляли изменение электрической активности при 
раздражении этих структур до и после аппликации либ- 
риумом. В контрольных опытах мы изучали те же пока- 
затели в условиях применения центрального холиноли- 
тика-амизила и аппликация физнологическим раствором 
на подкорковые образования. 

Полученные данные свидетельствовали о т ом, что при 
применении либриума снижалась возбудимость подкор- 
ковых образований, оказывающих активирующее воз- 
действие на кору головного мозга. Исчезновение поздне- 
го медленного колебания вызванното ответа на свет 
позволило предположить, что структуры, на которые дей- 

твует либриум, находятся, по-видимому, на уровне пе- 
еднего двухолмия в ретикулярной формации среднего 
мозга, Обнаружено также, что после применения либри- 
ма происходило повышение порога ЭЭГ-активации, воз- 
никающей в ответ на раздражение ретикулярной форма- 
{ии среднего мозга, амигдалы, гипоталамуса и менее 
гиппокампа, в то время, как пороговая величина изме- 
нения электрической активности при раздражении интра- 
медиальных ядер таламуса оставались почти на исход- 
ном уровне. 

Для уточнения нейрохимической основы действия либ- 
риума на подкорковые образования выполнены конт- 
рольные опыты с применением амизила, который приме- 
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же, как и либриум. Сопоставление порогов 
лектрической активности при раздра НИ 
подкорковых образований показывало, что при действи 
‚мизила происходили менее значительные сдвиги, че 
условиях применения либриума. 
На основании проведенных исследований можно прий- 
ти к выводу, что либриум снижает возбудимость щод- 
корковых образований, оказывающих активирующее 
воздействие на кору головного мозга. Возможно, что це- 
ребральные структуры, на которые действует либриум, 
находятся на уровне переднего двухолмия. Обнаружено 
также, что после применения либриума происходит по- 
вышение порога ЭЭГ-активации, возникающей в ответ 
на раздражение ретикулярной фармации среднего мозга 
амигдалы, гипоталамуса и в менышей степени — гиппо- 
кампа. В отношении действия либриума на таламиче- 
ские образования не получено четких данных. 


ИЗМЕНЕНИЕ ОТВЕТНЫХ РЕАКЦИЙ НЕЙРОНОВ 
ПОД ВЛИЯНИЕМ НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКИХ 
ПРЕПАРАТОВ 


Э. С. ТОЛМАССКАЯ, Т. С. МЕЛЬНИКОВА 


Отдел патофизиологии нервной деятельности 
(зав. — проф. 9. С. Толмасская) 
Московского научно-исследовательского института психиатрии 


Развитие медикаментозного лечения нервных и пси” 
хических заболеваний в направлении более дифференци- 
рованного подхода к терапии, а также использование 
ряда веществ для анализа процессов в центральной ар 
ной системе и избирательного воздействия на ве. 
ленные системы мозга делают вопрос о я 
ствия различных фармакологических, препара Е 
т актуальнейших задач современной нейрофизиологии 
из ак Л 
м В Й мееских препаратов в лечебной т 

б : странение получили производные 
о. веко боковой цепью — амина- 
1 
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ре кулярную 

зыой регуляции, особе 
нрализацией деятелы 

кже посредетвом | 

ты межуточным И пе] 
а оне введения ами 





























|, ВОЗНИКающЩей 
армащий среднего хо 


|ей степеяи — пло 
сиу На ТОЛИ 


ини включаюн разиновое кольцо — стелазин, 


кже производное бутирофенона — галоперидол 


Механизм действия аминазина изучался очень мно 
гими авторами, начиная с момента применения его в ле 
чебной практике, В настоящее время господствующей 
является гипотеза, согласно которои ведущим звеном В 
развитии реакции после введения аминазина является 
угнетение функции ретикулярной формации ствола моз 
га, осуществляемое одновременно путями 
блокадной коллатералей афферентных систем, входящих 
в ретикулярную формацию, подавлением нейрогумо- 
ральной регуляции, особенно адренергического субстра 
та, парализацией деятельности отдельных нервных кле- 
ок, а также посредством изменения регуляции, осущест 
вляемой межуточным и передним мозгом, 

На фоне введения аминазина нейроны коры и рети 
кулярной формации значительно снижают спайковую 
итивность (1. К. Анохин, 1959; Г. П. Шляфер, 1963 
М И. Тищенко, А. И. Шаповалов, 1961; Е. 2\щкаизКаз 
Х. Маспце, 1964 и др.) 

Относительно механизма дейс твия стелазина и гало- 
перидола, которые синтезированы значительно позднее 
'миназина, остается много неясного. Клинические на 
блюдения, изучение изменений электрической активности 
мозга больных во время лечения стелазином или галопе 
ридолом, отдельные экспериментальные исследования, в 
том числе проведенные в нашей лабораторни (Э. С; Тол- 
масская, 1964), свидетельствуют о том, что в развитии 
реакции после введения аминазина с одной стороны н 
гелазина и галоперидола с другой неоднотипную роль 
играет восходящая активирующая система. 

Целью данной работы явилось сопоставление измене- 
пий ответных реакций на афферентное раздражение неи- 
ронов сенсомоторной области коры и ретикулярной фор- 
мации на уровне среднего мозга после введения амина 
ша, стелазина и галоперидола. 

Методика. Перед операцией кролика фиксировали 
В стенке, голову животного укрепляли в головодержате- 
1. Под местной анестезией (при подкожном введении 
,5%-ного раствора новокаина) удаляли мягкие ткани и. 
производили краниотомию (диаметр отверстия около 
) мм). На сухие кости черепа укрепляли с помощью зуб- 
чого фосфат-цемента миниатюрный микроманипулятор 
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конструкции А. М Мелеховой (А. М. Мелехова, В. Л 
Дьяконов, 1965). Опыты проведены без общей наркоти- 
зации и кураризации животного. Применение микрома- 
нипулятора с двумя держателями микроэлектродов дл- 
вало возможность одновременно регистрировать актив- 
ность двух нейронов из различных областей мозга. Иг- 
пользовались стеклянные микроэлектроды с сопротивле- 
нием 5—15 мом, соединявшиеся со входом выносных ка- 
тодных повторителей усилителей биопотенциалов типа 
УБП-1-02. Запись нейронной активности осуществлялась 
или на кинопленку с экрана осциллографа камерой «Ка- 
на с выхода усилителя. Кроме того, присоединение им- 
тодина», или на магнитную ленту с помощью магнитофо- 
пульсных счетчиков давало возможность просчитывать 
количество нейронных спайков за любой отрезок време- 
ни. В качестве афферентного раздражителя применяли 
электрокожное раздражение задней лапы животного им- 
пульсным током (от 10 до 15 вольт при длительности ИМ- 
пульса 1—5 м/сек.). Препараты вводились внутримышеч 
но. Выбор доз сделан из расчета средних доз, применяе- 
мых в клинике — аминазина — 0,5—1 мг/кг, стелазина — 
0,1-=2 мг/кг, галоперидола — 0.02—0,01 мг/кг. Счет ней- 
ронной активности производился на каждом этапе иссле- 
дований за период, равный 1 секунде в 10 выборках. 
Всего проанализирована активность 673 нейронов коры 
и 584 нейронов ретикулярной формацин. 
Результаты исследований: я 
Основная масса клеток сенсомоторной области коры 
разряжалась с частотой от 2 до 10 в секунду. Средняя 
частота разрядов составляла 8,7-0,4 импульса в секун- 
ду. Частотный снектр нейронов ретикулярной формации 
колебался в более широких пределах -— от 1 до 56 им- 
пульсов в секунду. Средняя частота разрядов была рав- 
на 16=3,7 импульса в секунду. По характеру ответных 
реакций на применение электрокожного раздражителя 
спонтанно разряжающиеся нейроны разделены на три 
грунны. Первую группу составляли те клетки, частота 
разрядов которых или не изменялась под влиянием 
электрокожного стимула, или изменялась менее, чем на 
10%. Во вторую групиу включены нейроны, которые уве- 
личивали частоту разрядов в ответ на электрокожное 
раздражение более, чем на 10 в пАвЕреЯ ре отно 
сятся нейроны, урежающие спайковую активность более 
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чем на 10% под влиянием применяемого электрораздра- 
жителя. По этому же принципу распределялись по. груп- 
пам нейроны, записанные в интервале от 30 до 60 минут 
после введения одного из изучаемых препаратов. Ре- 
зультаты этих исследований могут быть представлены в 
виде следующей таблицы. 





Аминазин | Стелазин | Галоперидол 
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{ группа, % 2, 33,1 64,3 
И группа, $ 8, 63,4 23,6 50,4 
ИГ ;рупнва, % г ЗЕ А 9,2 341 


Из таблицы видно, что после’ введения аминазина 
уменьшается количество нейронов коры и ретикулярной 
формации, дающих реакции на афферентное раздраже- 
ние, а на фоне стелазина и галоперидола — увеличи- 
вается. Возможно, изменение числа реагирующих нейро- 
нов является одной из причин различного изменения дли- 
тельности и выраженности реакций на афферентные 
раздражители, наблюдаемого у больных при лечении 
этими препаратами. 

В отдельных случаях удавалось проследить работу 
одних и тех же нейронов до введения препаратов и на 
протяжении 1—4 часов после инъекции. Из-за различии 
в характере изменений споятанной активности нейронов, 
проявляющегося в различные интервалы времени после 
инъекции веществ трудно делать окончательные выводы. 
Однако, следует отметить, что наблюдалась избиратель- 
ная чувствительность клеток к препаратам. Большинство 
нейронов, чувствительных к введению данного препара- 
та, изменяли деятельность почти сразу после инъекции 
веществ. На рисунке 1! показаны примеры изменений 
суммарной электрической активности и одиночных нен- 
ронов сенсомоторной области коры и ретикулярной фор- 
мации среднего мозга до и через 30 минут после введе- 
ния изучаемых нейролептиков. Несмотря на увеличение 
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количества медленных волн после введения 
препаратов, спайковая активность под в 


зина снижается, а на фоне стелазина и галоперидола — 
увеличивается: 


Полученные в работе данные указывают на то, что в 


Всех трех 
лиянием амина- 


отличие от аминазина стелазин и галоперидол не оказы- 
вают угнетающего действия на важнейшее звено восхо- 
дящей активирующей системы. Этим, вероятно, объяс- 
‘няется некоторый стимулирующий эффект препаратов, 
при лечении больных. Плегическое же действие стелази- 
на и галоперидола связано с преимущественным тормоз- 
ным влиянием на другие структуры мозга. 
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О ФАКТОРАХ, ВЛИЯЮЩИХ НА УВЕЛИЧЕНИЕ 
ПОВТОРНЫХ ГОСПИТАЛИЗАЦИЙ БОЛЬНЫХ 
ШИЗОФРЕНИЕЙ В ПЕРИОД 
ШИРОКОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИИ 


Н. А. ДЕМИДОВ (МОСКВА) 


Многими исследователями было установлено, что © 
началом широкого применения психофармакологических 
средств сократилась длительность ремиссий и увеличи- 
лось число повторных тоспитализаций больных шШизо- 
френией. Это мнение получило широкое распростране- 
ние вследствие того, что большинство исследователей, 
рассматривая вопросы ремиссий у больных шизофрени- 
ей после лечения психотропными препаратами, опира- 
лись или только на клинический метод исследования, или 


на статистику повторных поступлений. 


Однако эти данные не рассматриваются С 
Блейлер и Стил, Делей и 


ные. Если одни авторы: Аух, 
Деникер, Т. И. Гольдовская, С. Г. Жислин, Г. В. Зене- 
вич, Калиновский и Хоз, О. В. Кербиков и многие, другие 
связывали увеличение регоспитализаций с нестойкостью 
нейролептических ремиссий, то другие: Я. П. Бугайский, 
Гудман, В. Ф. Дедов, Ж. Д. Красик, Б. Е. Миронов, Оде- 
гарп, Шепард, И. Ф. Хвиливицкая указывают на то, что 
рост повторных поступлений больных наблюдался и до 
внедрения психофармакологических средств. _ : 
Для ответа на вопрос как повлияло широкое распро 
странение психофармакологических средств на о 
эффективность лечения больных шизофренией, глу ину 
и стойкость ремиссий, а, следовательно, и на кратность 
госпитализаций нами было предпринято АН 
клинико-статистическое исследование двух групп ао: 
ных шизофренией, лечившихся В разные периоды. Е. 
временно, в целях изучения динамики движения 007 
ных шизофренией было провед 


как бесспор- 


ено изучение показателей 
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Федер: образом, исследования включили в 
себя, как инический, так и статистический метод изу- 
чения. 


Результаты показали, что в допсихофармакологиче- 
ский период, в целом по всем психиатрическим стацио- 
нарам РСФСР, охват больных акгивной терапией не пре- 
вышал 50%.При этом около 10% больных ежегодно 
«оседали» в психиатрических учреждениях, а повторные 
госпитализации больных шизофренией росли год от го- 
да. Последнее представляет определенный интерес, так 
как свидетельствует о том, что рост регоспитализации 
больных шизофренией, который многие исследователи 
связывали с нестойкостью результатов психофармакоте- 
рапии, мог зависеть совершенно от других причин. 

Как было установлено при изучении 1658 историй бо- 
лезни больных шизофренией, госпитализированных из 
Бауманского района г. Москвы в Московскую городскую 
психиатрическую больницу № 4 им. Ганнушкина, а так- 
же ‘при анализе отчетов психиатрических учреждений 
РСФСР за последние 20 лет повторные госпитализации 
больных шизофренией увеличились под влиянием следу- 
ющих факторов: имеется прямая корреляция между 
госпитализацией больных шизофренией и состоянием 
внебольничной помощи психически больным. Госпитали- 
зация растет по мере выявления больных. 

Выявлена прямая, статистически подтвержденная за- 
висимость между показателями госпитализации больных 
и обеспеченностью населения психиатрическими койка- 
ми. Госпитализация растет по мере развертывания пси- 
хиатрических стационаров и увеличения их мощности. 

Уменьшилась, вследствие применения психофармако- 
логических средств, продолжительность пребывания 
больных на ‘стационарном лечении и сократилось «озе- 
дание» больных и в психиатрических больницах. Сокра- 
щение продолжительности сроков лечения больных и 
уменьшение их «оседания» в учреждениях, влияют на 
госпитализацию так же, как улучшение обеспеченности 
населения психиатрическими койками. 

Одновременно было установлено, что общая эффек- 
тивность лечения больных шизофренией возросла, а стой- 
кость ремиссий ухудшилась. Специальный анализ у изу- 
ченных больных закономерностей течения шизофрении 
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Беквы в Московскую горит 


а, 


сет 


в рамках различных форм и 


вариантов заболевания по- 
казал, что прих 


в 'енение психофармакологических средств 
для лечения больных ядерной формой шизофрении. по- 
зволило существенно увеличить эффективность. терапии 
у категории больных, госпитализированных 
первых трех приступов, т. е. при 
болезни. 

У больных параноидной формой шизофрении: под 
влиянием психотропных сроки пребывания на стационар- 
ной терапии сократились, а общая эффективность лече- 
ния сравнительно возросла с увеличением давности бо- 
лезни. 

Больные периодической формой шизофрении, харак- 
теризующейся ремитирующим и сравнительно доброка- 
чественным течением, а также повторяемостью клиниче- 
ской картины от приступа к приступу, под влиянием 
нейролептической терапии стали выписываться быстрее, 
чем прежде. Результативность лечения увеличилась у 
недавно заболевших больных. У больных с большой дав- 
ностью заболевания изменений в общей эффективности 
лечения не произошло. 

Вопросы об изменении под влиянием психофармако- 
терапии стойкости ремиссий рассматривались нами в 
свете данных о возросшей эффективности лечения. С ис- 
пользованием клинической дифференциации изучаемых 
больных © учетом всех прогностических факторов и пре- 
жде всего в зависимости от форм и вариантов течения, 
от давности заболевания и числа перенесенных присту- 
пов, нами было установлено, что сокращение длительно- 
сти ремиссий у всех контингентов больных шизофренией 
произошло за счет уменьшения сроков ремиссии у боль- 
ных периодической, вялотекущей и параноиднои форма- 
ми шизофрении. В свою очередь уменьшение продолжи- 
тельности ремиссий у больных этими формами шизофре- 
нии произошло за счет категорий больных, у тор ы 
допсихофармакологический период назначенная терапия 
эффекта не давала. 

я ее к сокращению средней Ем 
ности ремиссий, у группы больных параноидной ежи 
шизофрении была вызвана уменьшением длительно, 
ремиссий у больных, госпитализированных Е и Еве 

т.е. как раз у тех больных, выписка которых лете 
тельными результатами лечения существенно возросла. 
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У больных периодической формой шизофрении повтор- 
ные поступления возросли за счет больных с давностью 
заболевания до | года. Эффективность лечения увеличи- 
лась также именно у этих контингентов больных. 

Таким образом, уменьшение средней продолжитель- 
ности ремиссий у всех контингеитов больных шизофрени- 
ей произошло не только потому, что все больные госпи- 
тализированные в период широкого применения психо- 
фармакотерапии стали выписываться с менее стойкими 
ремиссиями, а также и потому, что стали выписываться 
на короткое время больные, которые в допсихофармако- 
логический период «оседали» в больнице. 

В свете представленных данных проведенное иссле- 
дование позволяет сделать ряд выводов организацион- 
ного порядка, направленных на улучшение оказания 
внебольничной помощи перечисленным группам больных, 
которые особенно нуждаются во внебольничной диффе- 
ренцированной восстановительной терапии. 


ВЛИЯНИЕ ФАРМАКОТЕРАПИИ 
НА РЕАБИЛИТАЦИЮ БОЛЬНЫХ С ЗАТЯЖНЫМИ 
ФОРМАМИ ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
НА РАЗНЫХ СТУПЕНЯХ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ 
ПОМОЩИ 


М. А. МАЗУР 


Кемеровская областная психиатрическая больница, 
(главный врач — М. А. Мазур) 


Фармакотерапия психических заболеваний за сравни- 
тельно короткий период пережила как период неимовер- 
ного оптимизма и неоправдавшихся надежд, так и пери- 
од пессимизма, вплоть до отказа некоторых психиатров 
от ее применения. Такой пессимизм мотивировался ма- 
лым эффектом лечения больных с многолетним непре- 
рывным течением процесса. 

Действительно, надежды многих исихиатров на то, 
что психиатрические больницы опустеют, не оправдались. 
Более того, нормативы обеспеченности населения психи- 
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часленным группам больны, 
58 80 ВаебОлЬНИЧНОЙ ди 


атрическими койками в стационаре выросли. Даже в об- 
ластях с хорошо поставленной внебольничной помощью 
психически больным (г. Ленинград, Рязанская, Кемеров- 


‘ская области) потребность в госпитализации психически 


больных не уменьшилась. 

В то же время все психиатры в повседневной прак- 
тике все шире пользуются различными психотропными 
лекарственными препаратами и тенденция эта все воз- 
растает. Простота применения, быстрый эффект при ку- 
пировании возбуждения, напряженности и агрессивности 
больных, особенно в острых случаях, коренное измене- 
ние поведения больных и обстановки в психиатрических 
стационарах позволяли называть начальный период вне- 
дрения психотропных средств «психофармакологической 
эрой» в истории психиатрии. И в настоящее время име- 
ется достаточно данных для утверждения того, что эти 
надежды не являлись тщетными. 

Вместе с тем, психотропные средства не всегда дают 
желаемый результат, все чаше психиатры наталкивают- 
ся на «предел действия» препарата, когда никакие мо- 
дификации дозировок или комбинации препаратов не 
приводят к дальнейшему улучшению. Все это породило 
пессимизм в отношении психофармакологии и призывы 
возврата к старым «традиционным» методам лечения. 

Вряд ли стоит разочаровываться из-за того, что су- 
ществующие психотропные препараты не являются пана- 
цеей от всех бед. Таких лекарств не имеет ни одна 
отрасль медицины. Важно, что применение этих средств 
сделало больного с многолетним течением заболевания 
доступным реабилитации. Именно фармакотерапия за- 
тяжных форм психозов побудила нас к поискам таких 
организационных форм, которые давали бы возможность 
использовать действие лекарств в сложном и многотруд- 
ном деле реабилитации хронически больных. 

Старые организационные формы, разделявшие боль-- 
ных на острых и хроников, спокойных и беспокойных, 
Установление штатных нормативов в зависимости от ост- 
роты процесса ставили наиболее тяжелый контингент 
«хронически» больных в самое невыгодное положение. 

Сам факт ведения 100 и более больных в хроническом 
Отделении психологически обезоруживало врача, оправ- 
Дывало его бездеятельность. В таких отделениях очень 
быстро у больных наступало конечное состояние с поте- 
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реи энергетического потенциала и эмоционально-волевои 
опустошенностью. Явления «госпитализма», или как те- 


перь модно говорить «институционализации» развива- 
лись там в короткое время. 

Несмотря на это во многих психиатрических стацио- 
нарах такое разделение больных продолжается по сей 
день. Некоторые врачи даже отстаивают правомерность 
такой структуры больницы, мотивируя это пагубностью 
влияния смешанного содержания больных на психику 
свежезаболевших, т. н. «сохранных» больных. 

Опыт ряда больниц (Московские областные №№ 9 и 
14, Куйбышевской, Винницкой, Кемеровской и др.) гово- 
рит об обратном. 

В настоящем сообщении мы хотели бы поделиться 
опытом работы коллектива Кемеровской областной пси- 
хиатрической больницы, который последовательно, в 
течение последних 15 лет осуществлял смешанное содер- 
жание всех категорий больных (за исключением нуж- 
давшихся в госпитализации в специализированные отде- 
ления), создал современный реабилитационный много- 

звеньевой комплекс. 

Этот комплекс состоит йз стационара на 1300 коек, 
внекатегорийного диспансерного отделения, дневных 
стационаров для взрослых и детей, «стационара на до- 
му» и крупных лечебно-трудовых мастерских на 600 
мест. Объединение всех реабилитационных звеньев В 
одном учреждении имеет ряд преимуществ. Оно дает 
возможность осуществить не на словах, а на деле при- 
емственность в лечении больного во всех реабилитацион- 

ных звеньях, свободного маневра силами, обеспечивая 
каждый участок необходимыми кадрами, и, что особея- 
но важно смешанное содержание и лечение больных на 
всех этапах реабилитации. 

Стационар больницы рассчитан на 1300 больных, рас- 
положен в пяти вновь выстроенных корпусах и насчиты- 
вает 22 отделения. За исключением специализированных 
все психиатрические отделения содержат смешанный 
контингент больных. Каждые два отделения работают 
содружественно и вместе составляют «блок», имеющий 
одного руководителя, общих врачей и общий персонал. 
Одна половина «блока» содержит беспокойных больных, 
другая СПОКОиИНЫхХ. 

Больной повторно поступает только в «свой блок» 
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всегда, вне зависимости от своего психического состоя- 
НИЯ, наблюдается одним и тем же врачом. сдиное руко- 
в «блоке», единыи врачебный коллектив позво- 
нии больного. в 


эольнице, также 


водетво 
ляют обеспечить преемственность в ле 
течение всего времени пребывания в 
и при повторных поступлениях. 

В больнице нет и в течение всех 15 лет не было вы- 
делено отделений для больных с затяжным неблагопри- 
ятным течением, т. е. для так называемых хроников. Все 
больные содержались и содержатся в смешанных отде- 
лениях. На наш взгляд, это имеет принципиальное зна- 
чение. 

Находясь в отделении, где находятся все больные 
различным течением и прогнозом, где проводится еже- 
дневный прием больных, их активное лечение, участвуя 
в жизни отделения, деятельности «совега больных», в са- 
моуправлении, создании «терапевтического коллектива», 
в трудовых процессах, о которых речь пойдет ниже, 
больной с затяжным течением заболевания значительно 
отличается от аналогичных больных, находящихся в 
условиях прежнего типа отделений, на которых стоял 
штамп «хронических». 

Такая структура стационара 
го, прекрасно оборудованного, 
ствляется принцип «открытых двереи» ис 
больных, является важным фактором в 
больных. 

Диспансерное отделение является внебольничным 
звеном реабилитационного комплекса. Для этого, кроме 
участковой сети и специализированных кабинетов, дис- 
пансер располагает стационаром на дому И дневным 
стационаром. «Стационар на дому» существует у нас с 

1960 года и за девятилетний срок показал большие воз- 
можности этого звена реабилитационного комплекса 
Особенно эффективно лечение в «стационаре на дому» 
больных с многолетним течением процесса, нуждающих- 
ся в активном нейролептическом лечении и тщательном 
медицинском наблюдении. Сам Факт перевода такого 
больного в семью, в жизнь, совместное воздействие ле- 

чения, семьи, психотерапевтическое значение доверия к 

такому больному трудно переоценить. Достаточно ска- 

зать, что время пребывания в стационаре трехсот Дли- 
тельно болеющих шизофренней, до того непрерывно 
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вших в стационаре в течение ряда лет, после 
организации стационара на дому» сократилось в 4 раза. 
Следующим важным звеном является дневной стаци- 
онар. Он позволяет осуществлять более раннюю выписку 
и купировать многие обострения без ‘помещения в боль- 
ницу, преимущества его выявляются, в первую очередь, 
у больных с нестойкими ремиссиями в период их адап- 
гации в лечебно-трудовых мастерских. Дневной стацио- 
нар. является как бы частью ЛТМ, рассчитанной. на 
лечение более тяжелого контингента больных. 
Лечебно-трудовые мастерские являются не только 
объединяющим, но и наиболее важным звеном в системе 
реабилитации. Именно здесь больной, на котором до это- 
го было поставлено безнадежное определение «хроник», 
возвращается к жизни, получает новую специальность, 
возможность содержать семью, вновь почувствовать себя 
полезным и нужным семье и обществу. Для этого ЛТМ 
являются многопрофильными. Трудовые процессы там 
достаточно механизированы, а технологический процесс 
максимально приближается к производственному. Сам 
ритм и темп труда лучше любого лекарства стимулирует 
больного, даже с затяжным течением болезни. Виды тру- 
да подобраны в расчете на возможность последующего 
трудоустройства. В нашей области с высокоразвитой 
тяжелой промышленностью мы ориентируемся на трудо- 
устройство больных в системе бытового обслуживания. 
Поэтому высокомеханизированные цехи рассчитаны на 
подготовку швеи, обувщика, столяра, строителя-отделоч- 
ника, мастера по ремонту сложной бытовой техники. 
Совместно с управлением бытового обслуживания созда- 
на квалификационная комиссия, которая присваивает 
квалификационные разряды и занимается трудоустрой- 
ством больных. Основным показателем для трудоуст- 
ройства больных и выписки их из ЛТМ является стойкая 
стабилизация процесса, положительная установка на 
труд и систематический заработок по новой специально- 
СТИ, ПОЗВосЛЯЮЩиИиИ содержать себя, а если нужно — и 
семью. Е 
Осуществление поэтапных реабилитационных меро- 
приятий значительно влияет на показатели деятельности 
больницы. ы Е 
Так, среднее пребывание одного обольного в стациона- 
ре сокращается из года в год. Так, если в 1966 году этот 
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показатель составил на |! поступление 79,7 дня, то в 
1967 году он составил 55,6, ав 1968 году — 50 дней. 

Уменьшилось и среднее пребывание больных шизо- 
френией. Этот ‘показатель в 1966 году на 1 поступление 
составил 154,8 дня, в 1967 году — 108,1 и в 1968 году — 
90,8 дня. 

Такое сокращение пребывания больного в стационаре 
при непрерывности воздействия поэтанной реабилитации 
не привело к учащению повторных поступлений больных 
в текущем году. В 1966 году всего повторно ‘поступило в 
данном году 9,8% больных, а больных шизофренией 
71%; в 1967 году эти показатели соответственно соста- 
вили 6% иб%, ав 1968 году 7,6% и 7,19%. 

Такие показатели достигнуты несмотря на то, что за 
последние годы из нашей больницы больные с затяжным 
течением процесса в загородные учреждения не перево- 
ДИлЛисЬ. 


АНАЛИЗ СЛУЧАЕВ НЕОБРАТИМЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ПСИХОЗАХ, 
ИМЕВШИХ МЕСТО В г. КЕМЕРОВЕ ЗА 4 ГОДА 


Ю. Г. КОЗЛОВ, Н. П. КОКОРИНА и И. П. ПАТРИН 


Кафедра психиатрии (зав. — доцент Ю. Г. Козлов) 
Кемеровского медицинского института 


За период с 1964: по 1968 г. среди лиц, находившихся 
на учете в Кемеровском областном психоневрологиче- 
<ком диспансере наблюдалось 39 случаев необратимых 
осложнений. В это число не вошли случан необратимых 
осложнений, имевших место у больных, находившихся 
на стационарном лечении в психиатрической больнице. 

Среди лиц, у которых в результате осложнения насту- 
пила смерть, было 25 мужчин и 14 женщин. Абсолютное 
преобладание мужчин наблюдалось в случаях с хрони- 
ческим алкоголизмом (9 человек) и травматического по- 
ражения головного мозга (5 человек). При иных болез- 
ненных состояниях количество мужчин и женшин было 
примерно равным — 11 мужчин и 14 женщин. 
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Возраст больных был различен — от 20 до 63 лет. 
Среди них, от 20 до 30 лет — 7 человек, от 30 до 40 — 9, 
от 40 до 50 — 13, от 50 до 60 — Ти свыше 60 лет — два 
человека, то-есть выявляется отчетливое преобладание в 
возрастном периоде от 40 до 50 лет. 

В группе лиц, страдавших хрсническим алкоголизмом 
(7 человек), бредом ревности пьяниц (1) и наркоманией 
(1.) возраст к моменту наступления необратимого ослож- 
нения составлял от 31 до 55 лет, в подавляющем боль- 
шинстве лица, старше 40 лет. Давность злоупотребления 
алкоголем у 8 человек от 3 до 20 и свыше лет. Двое из 
них находились на стационарном лечении и 6 лечились 
амбулаторно. Применяемая терапия — антабус (4), ‘апо- 
морфин (5), гипнотерапия (2), дегидатарационная (1) н 
в случае с бредом ревности пьяниц — аминазин и инсу- 
лин. Поддерживающая терапия не проводилась. 


В группе лиц с травматическим поражением головно- 
го мозга (5) возраст к моменту наступления необрати- 
мого осложнения составлял от 23 до 59 лет. Давность 
психических расстройств от 5 до 20 лет. Трое из них не- 
однократно лечились в Кемеровской областной психиаг- 
рической больнице. У трех больных статус был опреде- 


лен как психопатоподобный, у двух — параноидный. 
Проведенное лечение — дегидратационное, `общеукреп- 
ляющее, в двух случаях — аминазин, инсулин. Поддер- 
живающей терапии не проводилось: 
Группа лиц с пограничными состояниями (неврозы и 
психопатия) состояла из 8 человек — пяти женщин и 
трех мужчин, которые имели возраст к моменту наступ- 
ления необратимого осложнения от 30 до 53 лет. У шести 
больных было диагносцировано невротическое состоя- 
ние (у четырех — истерический невроз, еще у одной боль- 
ной истерические проявления были связаны с климакте- 
рическим периодом, а у другого больного период инво- 
люции сопровождался невротическими проявлениями). 
Двое больных страдали психопатией (тимопатической и 
паранойяльной со сверхценными идеями ревности). Дав- 
ность невротических состояний была от 6 до 13 лет, а в 
случае психопатии со сверхценными идеями ревности — 
свыше 10 лет. Четверо больных (одна неоднократно) на- 
ходились на стационарном лечении в психиатрической 
больнице, где получали неиролептики и тимолептики. В 
амбулаторных условиях больные получали бромиды, ан- 
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даксин, применялась и гипнотерапия. Статус больных 
определялся как невротический в пяти случаях, депрес- 
сивный — в двух и психопатический —в одном случае. 
Больных шизофренией было || человек (6 женщин 
и 5 мужчин) в возрасте от 20 до 55 лет с давностью 
заболевания от года до 18 лет. Все больные (кроме одно- 
го) находились (а четверо из них — дважды) на стаци- 
онарном лечении в психиатрической больнице, где лечи- 
лись аминазином (9), мелипрамином (4), инсулином 
(3), стелазином (1) и тизерцином (1). У пяти больных 
была днагносцирована периодическая шизофрения, у 
двух — депрессивно-ипохондрическая и У четырех -— 
параноидная шизофрения. После выписки больные под- 
держивающей терапии не получали нли получалн ее не- 
регулярно. 
В группу «прочих» входило 6 больных (мужчин и 
женщин поровну) с самыми различными диагнозами -— 
сосудистый психоз (2) с давностью заболевания до года, 
органическое поражение центральной нервной системы 
(2) с давностью заболевания би 10. С 


лет, эпилепсия с ди- 
сфорическими состояниями (1) с давностью 20 лет и 


олигофрения в степени дебильности (1). Лишь одна 


больная находилась ранее на стационарном лечении в 
психиатрическом стационаре, где получала мепробамат. 
Двое других лечились амбулаторно: одна — резерпином, 
другой — бензоналом. Возраст больных был от 26 до 
63 лет. Статус определялся как депрессивный у трех 
больных, дисфорический с суищидными мыслями — у од- 
ного, психопатоподобный — у Одного н дементный — У 
одной. 

Заслуживает интереса ит 
ромов, при которых развилось необ 


приведшее к летальному исходу: = 

Аффективный (депрессивный, депрессивно-ипоханя- 
рический, дисфорический) — 13 человек, невротиче- 
ский —5, ысихопатический и психопатоподобный — 6, 
паранойяльный — 1, параноидный — 6, дементный ай 

Характер перечисленных синдромов подтверждает ыы 
истину, что для развития необратимого осложнения не- 
обходима известная сохранность психики. Не является 
новым и то обстоятельство, что на первом месте по числу 
возникновения подобных осложнений стоит аффектив- 
ный синдром. Наш анализ подтверждает высказанныи 


оговое сопоставление синд- 
ратимое осложнение, 
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еще А. Ф. Кони вывод (1923) о сравнительной частоте 
наступления необратимых осложнений в весенне-летние 
месяцы. Такие же данные приводит в своей монографии 
и ИЦвингман (1965). На нашем материале на весенне- 
летние месяцы приходится 23 случая необратимых ос- 


ложнений, а на осенне-зимние — лишь 12. 


Стремление к социальной реадаптации больных, со- 
держание их во внебольничной обстановке может быть 
чревато опасностью повышения числа необратимых ос- 
‚ложнений, которые могут привести к летальному исходу. 


Поэтому мы предлагаем рассматривать как показатель 
работы психиатрических учреждений количество случа- 
ев необратимых осложнений, которые возникли у боль- 
ных во внебольничной обстановке. 


НЕКОТОРЫЕ ДАННЫЕ О ВЛИЯНИИ 
СОВРЕМЕННЫХ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
НА ПОТРЕБНОСТИ БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
В РАЗЛИЧНЫХ ВИДАХ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ 
ПОМОЩИ 


И. М. МУРИНСОН 


Дмитровская психиатрическая больница № 9 
(главный врач — И. М. Муринсон) 


Отечественная и зарубежная литература свидетель- 
„ствует о том, что широкое внедрение психотропных 
‚средств в лечение психически больных внесло изменения 
в течение психических заболеваний и в потребности пси- 
хически больных в различных формах психиатрической 
помощи. 

Настоящее сообщение посвящено изучению динамики 
обращения больных шизофренией за различными фор- 
мами психиатрической помощи под влиянием довольно 
широко развернутой и дифференцированной терапии 
‚психотропными средствами. . 

Для получения статистически значимых данных взято 
население двух городов Московской области, получены 
все данные из всех учреждений области об обращении 
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больных низофренией побыми видами психиатриче- 
щи. Сопоставляются данные о посещении дис- 
об охвате терапией псеихотропными средствами, 
о стациопара, о пользовании стаци 


ской пом 
тансера, 
‚ посещении дневн‹ 
онарнои помощью 

Все эти данные отражены в сравнении 1963 года с 
|969 годом в расчете на 1000 населения и на 100 учтен 
ных больных шизофренией (см табл. № 1 и №2) 


Габлица № 1 


Сравнение основных показателей обращекия больных шизофренией 
за психиатрической помошью з 1963—1968 тг. на 1000 населения 





2 ] к | Статистиче- 
1968 | 1968 | ские оценки 


| о. 
ВоВ различия 





Показатель 


Учтено больных шизофренией ут 4,4 Р=0,05 





Пользовано  стационаром за 





14 1,5 р=0,9 





год 





По тьзовано дневным стациона- 






ром 0,4 

Пеетило диспансер 1,6 3,7 р< 0,01 
Ч} г : 

1исло посещений 5,2 18,4 











‘-остояло одномоментно в боль- : 
пине 0,5 0,6 Р=0,9 






| 
Сос я 
стояло одномоментно в днев 






Ном стационаре = 0,5 
Проведено койко-дней в боль- 
нице 196 226 





Проведено койко-дней в днев- 






| ном стационаре г. 
По 
} олучали психотропные сред- 
ства : - ы 3 В» 


| - Число учтенных больных шизофренией за 1000 всего 
населения 4,4 свидетельствует об удовлетворительном 
р выявлении больных и таким образом о сопоставимости 


наших данных с литературными 
РЕ 
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Таблица № 






Сравнение основных показателей обращения за психиатрической 
помошью в 1963—1968 гг. больных шизофревией на 100 состоящих 
на учете больных 





Стататисти 




































1963 1968 : 

Показатель | Е | М АД 

| Тод | ГОД | оценки 

| различия 

Пользовано`стационаром 37 35 Р=0,8 
Пользовано лневным стационаром - 10 

Посещало диспансер 49 85 р< 0,01 
Проведено койко-дней в больнице 4900 5100 

Проведено койко-дней в дневном ста 

инонаре 2000 

Состояло одномоментно в больнице 14 13 Р=0,8 


Состояло одномоментно в дневном 
стационаре |ы 


Число посещений диспансера 140 Ч 


Получали психотропные средства 47 69 р= 0,01 


Приведенные данные свидетельствуют о том, что ви‹ 
зревие терапии психотропными средствами значительно 
ахтивизируют обращение за психиатрической помощью 
больных шизофренией, вместе с тем особо возрастае! 
обращение за диспансерной помощью как в кратности 
обращения отдельно взятого больного, так и в общем 
% больных, обращающихся за помощью диспансера, из 
всего числа учтенных. Заметно возросло за 6 лет чиело 
больных, получающих психотропные средства (Р<0,01) 

Изучение данных о больне состоящих под наблю 
дением в течение всех 6-ти лет, т. е. состоявших на уче 
ге 1.1.1963 г. и оставшихся на учете на 1.1.1969 г., выяви 
ло, что при обеспечении больных достаточным количе- 
ством психотропных средств, оргапизаций промежуточной 
психиатрической помощью, несмотря на увеличение 
давности болезни, постепенное пакопление больных 
этой группы В психиатрическом стационаре не произо 
шло. При давности заболевания у всех больных этон 

группы би более лет а НО состоящих на 
лечении В психиатрическом стационаре за 6 лет уменць 
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сь. Различие данных 1.1.1963 г. и 1.1.1969 г. (об 
я группе больных) статистически значимы. 

Это свидетельствует с нашей точки зрения об извест- 
ной условности критерия давности заболевания 
ределении потребности в стационарной помощи больных 
шизофренией, особо в современных условиях. 

Если на 1.1.1963 г. из этой группы одномоментис 
ее. стационаре состояло 21% 
‚1969 г. — 13%. (Р<0,05). Надо отметить, ‘ 
1.1969 г. из этой же группы 10% состояло в да 
стационаре. 

Вместе с тем, из всего числа учтенных больных 
0 лет уменьшение числа пользоваиных за год па 100 уч 
тенных и на 1000 населения не произошло. Если учиты- 

ать и больных дневного стациопара, то число лиц, поль- 
1х стационарной и полустационарной в 
ло (Р<0,05). 

Число одномоментно состоящих существенно за 6 лет 
на 1000 всего населения и на 100 учтенных не измени- 
пось, но при учете полустациснара вновь имеетс 
рост состоящих одномоментно, статистически зн 

(Р<0,05). 

Изложенное в своем комплексе свидетельствует 
что внедрение терапии психотролными средств. 
кой-то мере уменьшило значимость давности 32 
Ния, но существенно не повлияло на обращение за ста- 
ционарной помощью больных шизофренией на 100 
. нных и на 1000 населения. 

>начительно возросла деятельность диспансера и вы- 
явилась существенная роль промежуточных форм пси- 
Хнатрической помощи. 
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ИЗУЧЕНИЕ ВЛИЯНИЯ 
СИСТЕМЫ ОРГАНИЗАЦИОННЫХ, ЛЕЧЕБНЫХ 
И РЕАДАПТАЦИОННЫХ МЕРОПРИЯТИЙ 
НА СТАБИЛИЗАЦИЮ РЕМИССИИ 
ДИСПАНСЕРНЫХ БОЛЬНЫХ 


(Опыт участкового психиатра} 


Л.Р. КАПЛАН 


Ленинградский научно-исследовательский 
нсихоневрологический институт им. В. М. Бехтерева 
(директор — М. М. Кабанов), 
отделение фармакологического исследования и лечения психозов 
(руководитель — профессор Т. Я. Хвиливицкий) 

и психоневрологический диспансер Московского района г. Ленинграда 
(главный врач — 9. А. Бреслав) 


Применение психофармакологических препаратов во 
многих случаях способствовало значительному улучше- 
нию психического состояния и массовой выписке больных 
шизофренией, ранее годами и десятилетиями непрерывно 
находившихся в психиатрической больнице. Последую- 
щее амбулаторное наблюдение за этими больными пока- 
зало, что «нейролептические» ремиссии характеризуются 
нестойкостью. Для закрепления достигнутого эффекта, 
как известно, прибегают к поддерживающей терапии. 
Однако, эта мера оказалась недостаточной. По данным 
Н. А. Демидова, Г. В. Зеневича, Кеблинга и Ларсона, 
Орлинского и_Д’Элиа от 40 до 80% больных шизофре- 
нией повторно поступают в исихиатрические больницы. 
Признавая, что выписка из психиатрической больницы 
даже на короткое время оказывает безусловно положи- 
тельное влияние на больного (И. Ф. Хвиливицкая), сле- 
дует отметить, что повторные приступы болезни и госпи- 
тализации неблагоприятно отражаются на перспективах 
последующей социальной реадаптации. Д. Е. Красик, 
Т. Я. Хвиливицкий, Лемберт, Ловингер считают, что зна- 
чительная часть рецидивов и повторных госпитализации 
связана с недостатками в деятельности внебольничной 
психиатрической сети. Эти недостатки заключаются в 
несоответствии между современными возможнос 
фармакологической терапии и их КЕ рю 
цией: когда назначенное однажды лечение в посл 
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Естественно, оно перестает бь ие» 
смысле слова и в значительно ре вообще дискредити- 
`ует необходимость амбулаторной поддерживающей те- 
рапин. Недостаточное вни} привле! : вопросы 


социального приспособления психиче- 
ское заболевание. 
Мы видели свою задачу в том, чтобы: 


шаблонную поддерживающую терапию в 
стему лечебных мероприятий, гибко и с 
дующих за всеми изменениями психичес? 
больного; 2) органически связать с лечение 
способления больного к жизни (трудов грапия, фор- 
мирование общительности, культурных ин ресов). 
Реализация этих задач требовала организационной 
перестройки работы диспансера и в частности деятель- 
ности участкового врача с тем, чтобы было обеспечено 
возможно большее приближение врача и медсестры к 
больному и его близким. Таким образом, ваша работа 
в конечном счете представляет собой изучение влияния 
тесного объединения организационных и лечебно-реадап- 
тационных мероприятий на стабилизацию ремиссий. 
® В целях обеспечения требующейся оперативной ин- 
формации о состоянии больных и своевременной реакции 
на эти изменения со стороны врача были разработаны 
и испытаны разные системы динамического учета. При- 
менялась оптимальная целостная система учета, отража- 
ющая динамику психического состояния больного, сте- 
пень нуждаемости в мероприятиях по реадаптации и 
щенку отношения близких к больному. Указанная систе- 
\а обеспечивала наилучшие возможности для наблю- 
— могла сигнализировать о необходимости назна- 
р тех или иных форм лечения больных дома, в 
— спансере, в дневном стационаре, с применением раз- 
о способов введения лекарств, осуществления ку- 
„ рующей терапии ударными дозами, своевременного. 
и мероприятий по реадантации (надомный труд. 
м сестры, перевод в лечебно-трудовые ма- 
п - диспансере, реадаптация в дневном стаци- 
м вспользование клубной работы) ит. п. 
а ОМ для исследования пост кила группа, 
ура вошли все больные шизофренией, относящиеся к 


превратить 
кную си- 
оевременно сле- 
состояния 
формы при- 





















503 










































территориальному 





психиатрическому участку численно- 
стью в 400 цески больных, находившихся на актив- 
ном динамическом учете. В начале исследования группа 
состояла из 104 больных, но в течение 3 лет по различ- 
ным причинам из наблюдения выбыли 12 больных. Та- 
ким образом, наши данные обобщают результаты трех- 
летнего наблюдения за 92 больными шизофренией, с 
давностью заболевания от ] года до 30 лет (82 больных 
имеют давность заболевания свыше 3 лет). Среди них: 
с анатоабулическим типом ремиссии (по Д. Е. Мелехо- 
ву) — 65 больных, с параноидным —- 12, психопатоподоб- 
ным — 11, астеническим —4 больных. Все больные в 
прошлом лечились активными методами в психиатриче- 
ских больницах, где им был установлен диагноз шизо- 
френии, подтвержденный в ходе дальнейшего наблюде- 
ния. 66 больных имели ремиссию низкого качества «С» 
и «Д», 26 больных ремиссию «В» (по М. Я. Серейскому). 
58 больных имели инвалидность [и 2 группы. 6 больных 
были инвалидами 3 группы, остальные не имели инва- 
лидности. 44 больных были бездеятельны, из них 20 вов- 
се утратили социальные контакты. 84 больным после 
выписки из больницы было рекомендовано поддержива- 
ощее лечение. Считалось, что эти назначения выполня- 
чотся, однако, тщательная проверка в начале исследова- 
ния показала, что 61 больной не принимает лекарств 
вовсе или произвольно резко снижает дозы, делает са- 
мовольные перерывы в приеме лекарств. С этими боль- 
ными и их родственниками проводилась разъяснительная 
работа, которая позволила наладить лечение большин- 
ства больных в соответствии с указаниями врача. Подбор 
лекарств и способов введения (пероральный, парэнте- 
ральный, тайно от больного с пищей) осуществлялся на 
основе учета особенностей действия современных психо- 
тронных средств (Г. Я. Авруцкий) и анализа исихопато- 
логической картины (Т. Я. Хвиливицкий). Принималось 
во внимание отношение больных к приему лекарств и 
возможности опоры на родственников. 

Результаты нашей работы определяются тремя пока- 
зателями: 1) числом рецидивов (рецидивом мы считаем 
всякое отчетливое УУДТЕНИЕ ЕО состояния, 
требующее лечебных и нь: 

2) уровнем госпитализации, ЕН аи про- 
фелем больных. (Контролем яв; ка ли, ха- 
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а ие. Среди этих боль- 
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‚ труппы. 6 6% 


Из 164 рецидивов, наблюдавшихся в течение 
ованы в начальном этапе ра 














— 425%) были купир 
о периоде» —* ( 
т — В условиях диспансера, 
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ОПЫТ ПРОФИЛИЗАЦИИ ОТДЕЛЕНИИ 
ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЫ В СВЕТЕ ЗАДАЧ 
ОРГАНИЗАЦИИ СОВРЕМЕННОГО ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ ПСИХОТРОПНЫМИ СРЕДСТВАМИ 


Л. Н. ИВА, В. М. ЛЕВИН 


Костромская областная психиатрическая больница 
(главный врач — заслуж. врач РСФСР Л. И. Ива) 


В апреле текущего года в Костромской областной 
психиатрической больнице вступил в эксплуатацию 
240-коечный типовой лечебный корпус. При этом количе- 
ство коек в больнице возросло только на 60 коек (с 1635 
до 1665), что дало возможность существенно улучшить 
условия содержания больных в больнице и закончить 
начатую ранее перепрофилизацию отделений больницы 
применительно к задачам современного лечения боль- 
ных психотропными средствами. 

В 1932 году Костромская больница одна из первых 
в Российской Федерации перепрофилизировала отделе- 
ния в целях организации лечения психически больных 
шоковыми методами активной терапии. Опыт работы по 
профилизации отделений обобщен в статье главного 
врача больницы А. В. Снежневского, опубликованной в 
1939 году в 4 выпуске трудов института им. Ганнуш- 
кина. 

Переход от шоковых методов активной терапии к 
психофармакологической терапии и широкое проведение 
реадаптационной работы требуют новой профилизации 
отделений. Отпала необходимость сосредоточивать т. н. 
острых больных в специальных отделениях для лечения 
их шоковыми методами. Рациональной является профи- 
лизация отделений психиатрической больницы по типу 
смешанного содержания больных с распределением их 
по отделениям по территориальному принципу. Ее целе- 
сообразность доказана работами И. М. Муринсона н 
М.А. Мазура. 

В то же время естественно, что проводя перепрофилн- 
зацию отделений больницы в целях максимального 
удовлетворения задач НЕ лечения. необходимо 
исходить из конкретных особенностей каждой больницы. 
Особенности нашей больницы таковы: 
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мз РСФСР, обслуживала несколько областей, и, в ре- 
зультате, в больнице имеется в 
больных, являющихся жителями других областей или 






































Область в современных границах существует 
и в течение этого времени никаких путей < 
хронических больных не было. 
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5, До 1957 года больница находилась в подчинен! 
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жительства, причем 
ше 10 лет. 


и | женское отделения для больных с глубоким 
ническим слабоумием, у которых медикаментозное 
ние и реадаптационная работа не перспективны, а 
же для больных шизофренией с неблагоприятным 
течением, находящихся в позднем возрасте, с процессом, 
ослажненным выраженными явлениями склероза сосу- 
; головного мозга. Все эти больные в известной мере 
оны в психическом и физическом отношении. 

»› мы вынуж- 
взятым из’ исто- 





















и4^ 1 т 
рии «лазаретные отделения». 

сохранены оба существовавших ранее мужских ра- 
боних отделения и вновь огкрыто женское рабочее отде- 
ление. Опыт показал, что в рабочих отделениях хорошо 





минимум медикаментозной терапии, 
ойчивым психическим 





















го же время, в этих отде 
я для собственно реадаптационной работы. 
хранены отделения, выделенные по соматическому 
принципу: т. н. соматическое, туберкулезное, инфекнион 
ное. Сохранено отделение, выделенное по возрастному 
‹ипу — детское. 

рыто вновь отделение для больных с пограничны 
стояниями, причем понятие пограничного состоян 
данном случае расширяем, относя к нему некото 
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отической симптома 
1е состояния ит. п.). 
5 отделений для смешанного 
х с распределением больных 
территориальному принцину — 


содерж: 
‹ По отделени 
$ - мужских и 2х 
Мы условно назвали эти отделения отделениями о 
тина. Каждое такое отделенне имеег 2 изолированн 
половины и эти отделения находятся в примерно равных 
по площади и внутренней цланировке помещени 
отделениях со смешанным содержанием бол 
переведены почти все больные шизофренией (кроме 
больных находящихся в позднем возрасте). Пон 
представлению эти больные курабильны, так ка 
каментозное лечение вызывает у них регресс сим 
тики в виде терапевтического патоморфоза, а реа 
ционные мероприятия восстанавливают навыки но: 
ния, самообслуживания, контакта с окружает 
труда. В отделениях со смешанным содер; 
больных имеется 0,5 коек на 1 тысячу населения 
ласти. 


Распределение больных по отделениям общего ти 
по территориальному принципу осуществлено следую- 
щим образом. Для того, чтобы поставить отделе! 
одинаковые условия в отношении уровия культуры 1 
ных, возможностей для собирания анамнеза у родствен- 
ников больных, количества посещений больных род- 
ственниками, количества и качества передач, переписки 
врачей с родственниками, условий для выписки боль! 
ит. д., ит. н., больные из города Костромы распред 


тиям. 


В больнице создан пансионат для выписанных бо 
ных, трудоустроенных на штатных должностях в боль- 
нице и близко расположенных предприятиях и ) 
дениях. В пансионате проводится поддерживающая 
а образом, профилизация отделений исихиа 
ческой больницы по типу смешанного содержания бо 
ных с распределением их по территоравлЕноиХ прини 
пу ‘требует учета состава больных, сложившегося в каж 
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К ВОПРОСУ ОРГАНИЗАЦИИ 
ПОДДЕРЖИВАЮЩЕЙ ТЕРАПИИ 
В УСЛОВИЯХ СЕЛЬСКОЙ МЕСТНОСТИ 


А. А. БАЖИН 
3-я психиатрическая больница Леноблздравотдела 
(главный врач — И. Е. Камчатка) 
Научный руководитель — профессор Г. В. Зеневич 


зации поддерживающей терапии ири психиче- 

леваниях в настоящее время придается боль- 

ние. Особенно пристальное внимание стали 

этому вопросу после введения в практику тера- 

и нейролептических средств. Благодаря нейролепти- 

еской терапии, резко увеличнлась выписка больных из 

ионаров и в то же время значительно выросла пов- 

я госпитализация. Рост повторной госпитализации 

людается не только в психиатрических стационарах, 
Л 

льский, А. Б. Александровский). Вместе с тем, изве- 

о немало работ (Н. Н. Зак, Поллак, Штегелин, 


т и др.), показывающих, что при правильно ор- 
нной поддерживающей терапии процент рециди- 


СН я до 25—5%. 


‚чено 190 больных шизофренией, поступив- 
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ших повторно в стационар 3-й областной нисихнатриче- 
ской больницы, обслуживающей в основном сельское 
население. Но формам больные распределялись следу- 
ющим образом: параноидная и галлюцинаторно-пара- 
ноидная — 131 больной, кататоническая — 36, простая — 
21, гебефреническая — 2. Возраст больных колебался от 
17 до 63 лет, в основном преобладали больные среднего 
возраста (25—35 лет). 32 больных в ремиссионный перн- 
од сохраняли свою трудоспособность, 17 — были частич- 
но трудоспособными {3 гр. инв.), 141 — нетрудоспособ- 
ными (инв. 2 гр. — 121, инв. 1 гр. — 20 больных). В пе- 
риод последнего пребывания в стационаре (не считая 
настоящего поступления) 125 больных получали амина- 
зинотерапию, 12 — инсулинокоматозное лечение, 2 — те- 
рапию сном, 48 — нейролептики с преимущественно ан- 
типсихотическим действием. На фоне инсулинотерапии 
и лечения нейролептиками 5 больным проводилась ЭСТ. 
‘Средняя терапевтическая суточная доза аминазина не 
превышала 400—600 мг, трифтазина, мажептила и фре- 
нолона — 60 мг, галоперидола 20—30 мг. Эффективность 
лечения распределялась следующим образом: состояние, 
приближающееся к выздоровлению —71 больной, улуч- 
шение — 89, незначительное улучшение — 35, без эффек- 
та— 2. Поддерживающая терапия была рекомендована 
151 больному. | 
Из 190 исследованных 69 больных поддерживающей 
-терапии не принимали, хотя многим из них она была 
назначена. 22.больных через 1--2 недели после выписки 
‘отказались от дальнейшего приема поддерживающих 
‚доз нейролептиков, ссылаясь на соматическое недомога- 
ние или полагая, что она им не нужна, ток ОНН: <3д0- 
‚ровы». 
Для поддерживающей терапии 98 больным применял- 
„ся аминазин в дозе 50—100 мг в сутки, 23 — трифтазнин, 
‘мажептил и галоперидол по 5-—20 мг в сутки. За исклю- 
чением единичных случаев, дозировка лекарств в зави- 
-симости от колебаний психического состояния не изме- 
нялась и оставалась стабильной. Дополнительная меди- 
каментозная терапия с целью воздействия на общую 
реактивность организма не назначалась и не проводи- 
«лась. Е 
Выяснилось, что рецидивы значительно чаще наблю- 
‘даются в течение 3, би 12 месяцев после выписки боль- 
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юнара. В течение года рецидив возникает 
случаев от общего числа повторных поступлении. 
г наибольшая волна повторных поступлений от- 
мечается на 6 месяцев первая волна нарастания реци- 
дивов наблюдается несколько более часто у больных ‹ 
непрерывно-прогридиентным типом течения заболевания, 
3—с ремитирующим тином с медленным нарастанием 
дефекта, 2 волна одинаково часто имеет место при обе- 
их формах течения. 

Наш материал подтверждает общепринятое мнение о 
более частом наступлении репидивов и в более ранние 
сроки у больных с большей степенью глубины дефекта. 

При сравнении числа рецидивов, наступающих до 6 
месяцев и в более поздние сроки при различных методах 
лечения оказалось, что наименьшее количество повтор- 
ных поступлений наблюдается в первые 6 месяцев при 
применении инсулинотерапии; на 2 месте стоит инсули- 
нотерапия с последующим лечением нейролептиками, на 

3 месте аминазинотерапия и далее нейролептики с пре- 
имущественно антипсихотическим действием. Склады- 
вается впечатление, что последние по сравнению с ами- 

назином дают меньший эффект при проведении поддер- 

живающеи терапии, хотя оольные их охотнее принимают, 
они, как правило, не вызывают неприятных сомати- 
‹ ощущении. 
проводя поддерживающую терапию, необходимо учи- 
гывать ф заболевания, тип течения, стадию процес- 
т степень дефекта, подходить индивидуально к выбо- 
медикамента и дозировки, осуществлять динамичное 
менение доз в зависимости от состояния больного. 
- ь условиях сельской местности, где диспансерное на- 
блюдение за больными в значительной степени затруд- 
нено, выполнение этих требований особенно важно. Кро- 
ме того, в этих условиях должна быть усилена роль нпеи- 
хиатрического стационара в профилактике повторной 
зас еваемости, которому следует включиться в прове- 
дение стационарных противорецидивных курсов лечения 
во время наибольшей опасности рецидивирования забо- 
левания (через 2, 5, 11 мес. после выписки из стацио- 
нара). 

с _Для больных с заведомо частыми рецидивами нужно 
создавать специальные отделения профилактики рециди- 
вов типа санаторных для проведения реабилитационных 
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ВЛИЯНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ 
ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ НА ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ 
ДЕТСКОГО ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКОГО 
СТАЦИОНАРА 













М. П. КНЯЗЕВА 


Городской психоневрологический диспансер 
для детей и подростков со стационаром 
(главный врач — В. А. Колегова) 








Как показывают наблюдения, широкое применение 
психотропных средств в детской психоневрологической 
практике, явилось вполне оправданным. Этому способ- 
ствовало эффективное действие препаратов при различ- 
ных психопатологических проявлениях, простота приме- 
нения, невысокая токсичность и даже привлекательное 
внешнее оформление препаратов, что имеет особое зна- 
чение при лечении детей. 

В настоящем сообщении приводятся данные о приме- 
нении психотропных средств-на показатели деятельности 
крупнейшего в нашей стране сиециализированного дет- 
ского стационара при Московском, городском психонев- 
рологическом диспансере для детей и подростков. В ос- 
нову сообщения положены данные анализа годовых 
отчетов стационара за последние 5 лет ( 1964—1968 гг.). 

Структура контингентов НОСВЕРЕ НЫ: по ос- 
новным нозологическим формам представляла ежегодно 
небольшие колебания: больные шизофренией =. 
1|_—18% от общего количества принятых а 
больных, эпилепсией 14—15%, неврозами 9— а 
френией — 6—9% и остаточными вне = 
ских поражений центральной нервнои систем о 
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ледни 
и це еребг рас 
ые окне 
психотропными средствам 
более разнообразной и преимущественно комбинирован- 
ной. Так, если в 1956 году на лечении аминазином нахо- 
дилось 30% выписанных больных (главным образом 
больные ш шизофренией) ав 1957 г. — 38,5%, то в 1968 
году в практике стационара использова; лос ь уже более 
18 различных психотропных средств, и 90% больных на- 
ходились чении нейролептическими препаратами; 
на терапии трифтазином было-48,5% больных, аминази 
ном — 22,1%, галоперидолом 8,7%, нейлентилом —4%, 
мажептилом — 3,2%. Как правило, указанные препара= 
ты назначались с транквилизаторами (более `80 сочета- 
ний в 1968 г.). Начиная с 1966 года значительно чап 
стали использоваться психотронные средства для под- 
держивающей терапии: их использование возросло с 
41% в 1964 г. до 80% в 1968 г. при лечении шизофрении, 
неврозов, исихопатических и психопатоподобных синдро- 
мов. 

Применение исихотропных средств в детском психо- 
неврологическом стационаре помогает осуществлять ре- 
жим и порядок в отделении. Довольно быстрое исчезно- 

вение или гчение психотической симптоматики отра- 
важнейших показателях использования ко- 
нда и терапевтической эффективности. Внеш- 
нее упорядочивание поведения больных позволяло уже 
вскоре после поступления в стационар включать их в об- 
режим отделения, рано привлекать к занятиям в 
еик труду. Это в свою очередь повысило эффек- 
терапии при сокращении срока пребывания 
больных в стационаре, положительно сказалось на даль- 
нейшей реадаптации больных. В итоге, средняя длитель- 
ность пребывания больных в стационаре сократилась с 
67 койко-дней в 1964 г. до 58 койко-дней в 1968 г. В со- 
ответствии с этим увеличился среднегодовой оборот кой- 
с 4,7 до 5,8 нра и терапевтической эффек- 
тивности с в 1964 г. до 87,1% в 1968 г. 
Важн показателями успешного п 1 
тропных средств являются средние пока 
10С пребывания больи 





и с каждым го 






















































































































до 6 месяцев — 12,4%, свыше 6 месяцев — 3%, 
ца по психическому состоянию (главным обра 
сикационные психозы) выписывалось (0,1—0,2 
(21,8% составляли больные, переведенные в д 
ницы и выписанные по эпидпоказаниям). 

Анализ длительности пребывания больных по основ- 
ным нозологическим формам показал, что средняя дли- 
тельность пребывания больных эпилепсией сократилась 
на 2—3 дня (около 50% больных получало комбиниро- 
ванное лечение антисудорожными--психотропными пре- 
паратами), неврозами на 10—16 дней, олигофренией (ос- 
ложненные формы) на 3 дня, и значительно сократились 
сроки пребывания больных шизофренией — с 115 койкс 
дней до 81| койко-дня. 

Вопросы осложнений при лечении детей псих‹ 
ными препаратами требуют пристального изучения; по 
нашим данным за последние 5 лет осложневия при лече- 
нии нейролептическими средствами возникали в 1— 
случаев. Их клинические особенности описали на № 
риале диспансера М. И. Ляпидес, В. Н. Мам 
Э. Н. Семеновская. 

Большой интерес представляют данные о повторных 
поступлениях больных в стационар, но они не противо- 
речат выводам, сделанным другими исследователями. 

Возрастание количества повторных поступлений на- 
блюдается в основном при шизофрении, психопатоподоб. 
ных состояниях различного генеза и эпилепсии, при этом 
наибольшее количество повторных поступлений падает 
на различные резидуальные органические состояния (В 
том числе и психопатоподобные) —31,5%, О — 
21%, энилепсию — 12%, олигофрению —- 11%, неврозы — 
4,4% и пр. состояния — 28,8%. 

Клинико-статистический анализ тех форм заболева- 
ний, где охват лечением психотропными средствами нан- 
более высок, показывает за последние 5 лет среди по- 

вторных поступлений явное нарастание удельного веса 
больных шизофренией и эпилепсией. 

Количество «повторных поступлений в отчетном году» 
колеблется в 1964—68 гг. от 6 до 12% и выявляет сле- 
дующую закономерность: значительное уменьшение в те- 
чение первых 6 месяцев после выписки из стационара и 


интенсивно марастание вновь при большой длительно- 
сти преб кдым годом снижается коли- 




































514 





рог .^108 
эрных у“ Ст 
„сомнен 

Я подде 
очениЯ 





икже дети 
плохо компен 
удерживаютс; 
осуществляют 
о0беспечиваетс 
терапии. 
Широкое г 
требовало не! 
‘дополнитель 
низация спе 





чество больных, поступающих повторно из-за ‚нерегу- 
лярного лечения психотропными средствами в = 
торных условиях (с 10% в 1965 г. до 0,6% в 1968 ЕН 
омненно связано с улучшением организации проведе- 
ния поддерживающей терапии и введения бесплатного 
лечения для больных психическими заболеваниями. Ос 
новную массу повторно принятых в стационар больных 
ги с остаточными 





О Комби составляют больные шизофренией и дет м 
‘ОТропными пре. | поражениями головного мозга различного генеза, ыы 
тгофренней (х мущественно с психопатоподобными проявлениями, а 

ее | также дети с психопатическим развитием, которые не- 
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| осуществляются меры индивидуального подхода и не 
етей психотрот обеспечивается регулярное проведение поддерживающей 
го изучения м | терапии. 

‘везия при лете Широкое применение нейролептиков в стационаре по- 
| требовало некоторых изменений в штатном расписании 


(дополнительные ‚ставки процедурных медсестер, орга- 
низация специально оборудованных процедурных и 
палат активной терапии), а также определило необхо- 
димость тесной связи с врачами диспансеров, которая 
обеспечиваёт полную преемственность в лечении. Все 
увеличивающийся ассортимент психотропных средств, 
дифференцированное применение их в отношении раз- 
ных психопатологических симптомов, с учетом воз- 
растных и индивидуальных особенностей больных, поз- 
воляет повысить эффективность работы детского психо- 
неврологического диспансера. 
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КОМНЛЕКСНЫЕ ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ 
И РЕАДАПТАЦИОННЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ 
В УСЛОВИЯХ ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКОГО 
ИНТЕРНАТА № 16 МОСГОРСО 


М.С. КЕРМАН, Л, П. КАССЕЛЬ 


Психоневрологический интернат № 16 
Москозского городского. собеса 








Современный этан развития исихиатрии характеризу- 
ется, с одной стороны, нарастающим использованием 
различных психотропных средств, а с другой непрерыв- 
вым прогрессом социально-реадаитационных меропр 
тий с перестройкой всей системы психиатрической пох 
щи. Одной из важнейших задач социальной психиатрии 
является полная или частичная социальная реадапта- 
ция и реабилитация психически больных инвалидов 
(Т. А. Гейер, Д. Е. Мелехов и сотрудники и др.). 

В настоящем сообщении представлены некоторые 
итоги комплексного использования психофармакологи- 
ческого метода лечебного воздействия в сочетании с тр 
довой терапией и другими видами восстановительных 
мероприятий в условиях психоневрологического интерна- 
та. В интернат поступают психически больные с хрони- 
ческими формами заболеваний на длительное наблюде- 
ние. Это даег возможность выявлять У больных реа- 
даптационные возможности путем индивидуального 
подбора медикаментозного лечения и вида трудотерапии, 
правильной организации условий труда и создания оп- 
тимальных условий общежития. Наш опыт показал, что 
даже, казалось бы, у самых «беснадежных» психически 
больных с выраженными изменениями личности и г у- 
бой органической симптоматикой возможно добиться оп- 
ределенных положительных сдвигов в плане их социаль- 
ной и трудовой реабилитации. В обследованный контин- 
гент входили 60 больных олигофренией, 102 больных с 
органическими заболеваниями ЦНС различной этиолс- 
гин, в том числе 83 больных с сосудистым поражением 
головного мозга, сопровождающимся выраженным 














сла- 
боумием и 8 больных с постэнцефалитическим паркинсо. 
НИЗМОМ. =: = 

Среди больных было 15 мужчин и 147 женщин. По 
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возрасту больные распределялись следующим образом: 
до 20 лет — 28, от 21 до 25—27, от 26 до 30 лет — 5, от 
31 до 35 —4, от 36 до 40--3, от 41 до 45 — 7, от 46 до 
50—5, от 51 до 55 — 13, от 56 до 60 —9, от 51 до 65 — 
7, свыше 65 лет -- 54 больных. 

Интеллектуальный дефект в первой группе выявлял- 
ся в раннем возрасте, 57 человек из этой группы совсем 
не обучались в школе, профессиональным обучением ох- 
вачены не были. У 17 из них слабоумие достигало степе- 
ни легкой, у 32 — средней иу 11 — выраженной имбе- 
цильности. В психической форме отмечались различной 
степени нарушения интеллектуально-мнестических функ- 
ций в форме недоразвития речи, неспособности к 0боб- 
щениям, абстрагированию и т. д. выраженной примитив- 
ности суждений. Неврологическая органическая симпто- 
матика отмечалась у 13 больных (у 7 — грубая), а так- 
же моторная недостаточность. 

Первая группа (21 больной) относилась по структу- 
ре дефекта к основному типу (по классификации психи- 
атрического отделения ЦИЭТИНа). У больных наряду 
со значительным слабоумием, отмечалась двигательная 

неловкость, при известной эффективной упорядоченно- 
} 14 больных нарушения выступали не только В ИН- 








с 
теллектуальной, но и в аффективно-волевой сфере с пси- 
хопатоподобным поведением. В 16 случаях преобладали 


явления расторможенности, эретизма, приступы психо- 
возбуждения, в 9—явления торпидности, 


моторного : 
апатичности (астеническии тип дефек- 


медлительности, 


та). 

у 92 человек в анамнезе был менинго-энцефалит 
различной этиологии, У 18 — тяжелое травматическое 
поражение мозга, у одного — опухоль ствола мозга с 

ольных с сосудистыми по- 


тотальной афазией. Среди 83 6 
ражениями ЦНС атеросклерот! 


блюдался прогредиентный осла ы ‹ 
типичной симптоматикой, а в 17 случаях наблюдались 


транзиторные психопатологические синдромы (тревож- 
но-депрессивные, делириозные, параноидные). а 

Психофармакологические мероприятия. определялись 
структурой дефекта, характером эмоциональных ни 
ройств, преобладающим психопатологическим Синд] = 
мом и сомато-неврологическим статусом больного. 
олигофренов с аффективными на| 


ческой природы у 28 на- 
боумливающий процесс с 


›ушениями, явлениями 
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психомоторного беспокойства и дисфориями наиболее 
эффективными по нашим данным оказались малые 
транквилизаторы типа седуксена (в меньшей мере эле- 
нум) в средних дозировках, а также малые дозы гало- 
перидола и аминазина. Применение средних и больших 
дозировок последней группы препаратов, а также таких 
производных фенотиазина как трифтазин (стелазин), ча- 
ще сопровождалось экстрапирамидными расстройствами 
(акатизия, гиперкинезы и другие дискинетические рас- 
стройства). Лечение проводилось одновременно с назна- 
чением небольших доз корректоров (циклодол, ромпар- 
кин и др.). Осложнения обычно наблюдались в тех 
случаях, где выступала отчетливо органическая и цере- 
брально-сосудистая недостаточность, сопровождающая- 
ся гидроцефалией и диэнцефальными нарушениями. 


У больных олигофренией с явлениями двигательной 
недостаточности мы с успехом применяли мидокалм, ма- 
лые дозы нуредала, центедрин. Небольшие дозы стиму- 
ляторов (маллерил, оксилидин, индопан) назначались 


при олигофрении с явлениями вялости, заторможенности 
и апатичности. 


В группе больных с нарастающим слабоумием сосу- 
диетого или другого генеза и апатико-адинамической 
симптоматикой применялись эти же средства (в еще 
меньших, нередко минимальных дозах) в сочетании с 
витаминами, анаболическими гормонами и другими эн- 
докринными препаратами. 


Проведение трудовой и культтерапии помогло огра- 
ничить дозы психотропных препаратов. Там же, где воз- 
никали транзиторные психические расстройства, терапи- 
ей выбора были «большие» нейролептики типа тизерци- 
на, галоперидола, аминазина (хотя из-за возникающих 
нередко экстрапирамидных и сосудистых расстройств эта 
терапия проводилась с большой осторожностью). У всех 
больных пожилого возраста необходимо было тщательно 
следить во время лечения за сердечно-сосудистой систе- 
мой и периодически назначать сердечные. В группе боль- 
ных с синдромом паркинсонизма проводилась соответст- 
вующая терапия (циклодол, артан и др.). 

Трудовая терапия заключалась в картонажных рабо- 
тах (клейка пакетов, упаковка для парфюмерной про- 
дукции, сборка коробок для мороженого, подарочных ко- 
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‚ Кроме того, больные участвовали в пошиве чех- 
лов, простыней, пеленок. Одновременно с вой тера= 
пией проводилась культтерапия: больные ались по 
возможности в работу художественной самодеятельно- 
сти. Те из них, которые по психическому состоянию не 
могли непосредственно ‘участвовать в работе кружков 
(хоровой), привлекались ‘в качестве помощников. Про- 
водилась музыкотерапия, чтение книг и газет. Больные 
регулярно смотрели телепередачи и кинокартины. Все 
больные олигофренией вовлекались под руководством 
инструкторов в игровые процассы, в рисование. Все эти 
мероприятия сопровождались беседами инструкторов и 
врачей с использованием психотерапии. 

Наилучшие результаты комплексной терапии наблю- 
дались в группе больных олигофренией с основным ти- 
пом дефекта, что соответствует и давным других авторов 
(Ю. П. Князькина и др.). Однако несомненный положи- 
тельный эффект был отмечен и у болькых олигофренией 
с выраженными аффективными нарушевиями типа рас- 
торможенности и дисфоричности. Отмечалось значитель- 
ное упорядочение поведения этих больных уменьшение 
агрессивности, улучшение контактов с окружающими, 
смягчение интенсивности и урежение частоты приступов 

(частота таких приступов умен шачась в 
наолюд: сь ху ас- 
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возбуждения 
2,5 раза). Менее отчетливые сдвиги 
понтанных и апатичных олигофренов. Назначение мацых 
доз тизерцина, аминазина, седуксена и хр. 
дило к быстрому кунированию обычно 
ройств при органических 


и средних 
препаратов приво. 
нестойких психотических расст 
поражениях ЦНС. р 
Активизирующие лечебные и трудовые роприятия 
у больных в старческом возрасте и у больных с органи- 
ЦНС с выраженным слабоуми- 
симптомов, 


›ганически- 





ческими заболеваниями 
ем приводили во многих случаях к регресс 
казавшихся необратимыми проявлениями ‹ 
деструктивного процесса. Эти больные становились 
тивнее, бодрее, соматически крепче (в связи < этим реже 
наблюдались такие явления, как пролежни, неопрятность 
в постели ит. п.), У иных уменьшалась рас терянность, 
дезориентировка, улучитался сон. ь 

Во всех группах изолированное примененне фарма- 


котерапии или трудовой и культтерапии не енно да- 
омплексное лечение. Приме- 


вало меньший эффект, чем к 
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нение трудовой терапии позволяло снижать ДоЗи 
психотропных средств. 

Таким образом, в практике психиатрических учреж. 
дений МСО необходимо применять современные психо- 
фармакологические средства комплексно в сочетании с 
социально трудовыми мероприятиями. 
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Изучение информационной деятельности по психо- 
фармакологии в разных странах мира с учетом как поло- 
жительных. сторон, так и имеющихся недостатков явля- 


ется практически важным для совершенствования ин- 
Формационных систем по психофармакологии в нашей 
стране. 


В Соединенных Штатах теоретические и практиче- 
ские проблемы психофармакологии разрабатываются 
отдельными учеными и научными коллективами в психи- 
атрических клиниках при Калифорнийском, Мичиган- 
<ком, Орегонском университетах, в университете Джона 
Гопкинса, университете Эмори, в психофармакологиче- 
ских лабораториях при Армейском медицинском иссле- 
довательском Центре Уолтера Рида, в лабораториях при 
фармацевтических фирмах и в частных клиниках. 

Организационно клиническая психофармакология 
оформилась на первой регионарной конференции Амери- 
канского общества психиатров, состоявшейся в феврале 
1955 года в г. Хаустоне. В 1956 году на конференции, по- 
священной проблемам фармакотерапии, созванной в Ва- 
шингтоне Национальным институтом психического здо- 
ровья, Национальной Академией Наук, Национальным 
исследовательским советом и Американской психиатри- 
ческой ассоциацией, председатель Комитета планирова- 
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ния и координации Кети выдви ›е} 
ной деятельности Психофармакологического обслужи- 
вающего Центра, созданного в 1959 году вг Бетесде 
(штат Мериленд). В 1959 году создан Центр лечения 
психических заболеваний в рамках фармацевтического 
объединения Техасского департамента коррекции для 
всесторонней оценки новых психофармакологических 
средств. Такая же работа проводится в Массачузетском 
Центре психического здоровья в г. Бостоне. Вопросы пси- 
хофармакологии разрабатываются в Центре исследова- 
ния поведения и клинического изучения психических 
больных в госпитале св. Елизаветы (филиал Института 
психического здоровья), в госпитале Майкла Риза (Чи- 
каго), являющимся крупным центром психосоматическо- 
го направления в психиатрии. 

В 1962 году при психнатрическом государственном 
институте в г. Хаустоне создан Психофармакологический 
Центр, который стал административным и координирую- 
ЩИМ органом для различных исследовательских объеди- 
нений, находящихся в различных штатах. 

В связи с большим и все возрастающим потоком на- 
учных публикаций по проблемам психофармакологии, 
которые разрабатываются психиатрами, ф рмакологами, 
химиками, физиологами, психологами, б химиками и 
невропатологами, возникла необходимость организа- 
ции специализированных, отраслевых центров по психо- 
фармакологии. Одной из их функций была организация 
информационной деятельности, осуществляемой отдела- 
МИ информации при научно-исследовательском центре 
ИЛИ информационными центрами. 

Для получения первичной информации, или другими 
словами для собирания научных идей, фармацевтиче- 
ские фирмы пользуются следующими источниками, кото- 
рые представляют до 50--60% всех научных идей: тех- 
нические связи за пределами компаний, производствен- 
ный и технический персонал, рекламные агентства, внеш- 
ние консультанты, сотрудники компан занятые в 
научных разработках, учебные заведения, зарубежные 
связи, вкладчики, привлеченные со стороны конкуренты, 
взаимосвязанные исследовательские учреждения. Наи- 
больший процент научных идей в фармацевтических фир- 

мах дают сотрудники, занятые в научн разработках -— 
79% (Р.Е. $еИег, 1967). Что же ке «закрытой 
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формацион- 
































































информ: 
ты фирмы, 
«разведывательным» путем. 

Вторичные источники информации, воспроизводимые 
в виде рекламных проспектов фирм, реферативных жур- 
налов, экспресс-информаций, специальных журналов и 
журналов по смежным дисциплинам, если они финанси- 
руются крупейшими фармацевтическими фирмами или 
Ассоциацией фармацевтических предприятий в лице «ле- 
карственного совета», как правило, популяризирует пси- 
фофармакологические препараты фирм, входящих в 
АФП. 

Большой популярностью как в стране, так и за рубе- 
жом среди специалистов, занимающихся вопросами 
психофармакологии, пользуется библиографический укл- 
затель «[п4ех Ме !сиз» выпускаемый Национальной ме- 
дицинской библиотекой и ежегодные дополнения к 
печатному «Каталогу» национальной медицинской биб- 
лиотеки». Издание этих публикаций, а также составле- 
ние библиографии по запросам осуществляется с помо- 
щью  автоматизированной информационно-поисковой 
системы МЕРГАК$. 

В систему ежегодно вводится информация примерно 
о 250000. статей ио 13 000 монографий (А. И. Михай- 
лов). Специализированное реферативное издание «Рэзу- 
спорвагтасоюсу.  АБз{гас&, выпускаемое отделом ин- 
формации при Национальном институте психического 
здоровья, состоит из следующих разделов: 1) обозрение, 
резюме, библиографическое описание общих статей и 
монографии, 2) клинические исследования, 3) побочный 
эффект, 4) поведенческие реакции, 5) фармакологиче- 


ские, биохимические и ‘химические работы, Авторский и 
предметные указатели. 


Институт психического здоровья совместно с Психо- 
фармакологическим обслуживающим Центром выпуска- 
ют «Психофармакологический бюллетень». 

Фармацевтическая фирма Смит, Клайн, Френч 
(Филадельфия) высылает индивидуальным заказчикам и 
исследовательским коллективам как в стране так и за 
рубежом за определенную плату оттиски статей, посвя- 
щенных производным фенотиазинов. Помимо общена- 
циональных информационных изданий выпускаются мно- 
гочисленные периодические и непериодические публика- 
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то она добывается по словам К. Е. ЗеЙег 





ЦИЮ, 
важных источникс 


четы, библиограф 
тате этого ученые 
ного поиска ин 
личные контакты, 
репринтов без пр: 
В последнее ‘врем 
народный характ 
нии числа статер 
разных Стран. 


6, так и За руб 
ИЩИхСя вопр 
ографический 
Национально 
‹е дОПОЛНЕНИЯ 


ме] АЩИНСКОИ з 
- Состав“ 


бб 


я также 





психиатрических центров, организованных в рамках 
решения конгресса США от 1962 года «Об улучшении 
психиатрической помощи населению». а 
В большинстве информационных центров преоблада- 
ет малая механизация в информационных процессах 
(перфокарты, фотерепродукционные аппараты типа 
«Ксерокс») обращает на себя внимание тенденция появ- 
ления «незримых» или «невидимых» коллективов 
(В. В. Налимов, 3. И. Мульченко, Оуегнасе С. 1. Е.), ко- 
горые возникают как реакция на избыточную информа- 
цию, на уменьшение роли и снижение качества таких 
важных источников научной информации как обзоры, от- 
четы, библиографии, монографии и учебники. В резуль- 
тате этого ученые начинают отказываться от традицион- 
ного поиска информации в библиотеках, предпочитая 
личные контакты, командировки, обмен статьями в виде 
репринтов без права публикации с узким кругом коллег. 
В последнее время эти коллективы приобретают между- 
народный характер, что косвенно отражается в увеличе- 
нии числа статей, опубликованных совместно авторами 
разных стран. 

Несмотря на высокую оснащенность фармацевтиче- 
ских лабораторий и психиатрических клиник новейшим 
обору; анием, наличие высококвалифицированного 
пер‹ ‚нала информационной деятельности и исследова- 
тельским работам существенным недостатком информа- 

ТИ соединенных Штатах является отсутствие единого 
государственного плана и единого координационного ор- 
гана в рамках страны. Для иформационной деятельности 
в области психофармакологии характерна децентрализа- 
ция. В последнее время выдвинут проект о координации 
действий Национальной библиотеки Конгресса, Нацио- 
нальной Медицинской библиотеки и Национальной биб- 
лиотеки сельского хозяйства, являющихся тремя круп- 
нейшими библиотеками страны. 
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